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L. J. Schargorodsky und M.S. Scheimann. 

Mit 5 Tex tabb i ldungen .  
(Eingegangen am 19. April 1927.) 

I. 
Unter  den Arbeiten, die der epidemischen Encephalitis gewidmet 

sind, gibt es einen Tell solcher, die zum Studium dieser Erkrankung 
yon einem eigentiimlichen Gesiehtspunkt ausgehen. Die Veffasser ver- 
suchen aufzukl~ren, ob die Leberflmktion bei der epidemischen Ence- 
phalitis gestSrt ist [die Arbeiten yon Meyer-Bisch und Stern1), Runge 
und Hagemann2), teils von Leyser 3) und Buchler 4) auf dem klinischen 
~r Rizzo 5), Balo 6) u. a. auf dem pathologisch-anatomischen Ma- 
teriale; die experimcntellen Arbeiten yon Fuchs 7) und Pollalc s) u.a.]. 
Zwei Ursachen bedingten diese etwas sonderbare Fragewendung. Erstens 
stellte die Encephalitis selbst eine Reihe verwirrter und unklarer patho- 
genetischer ~iomente dar, und zwar das sonderbare, oft nur naeh Mo- 
naten und Jahren nach dem akuten Stadium erseheinende Progressieren 
4ieser Erkrankung;  eine,,reine" selektive Affektion des myostatischen Ap- 
parates in den chronischen F~llen (Pallidum, Striatum, Subst. nigra, Corp. 
Luysii), d. h. die L~sion derjenigen Apparate, die im akuten Stadium 
gar keinen oder fast gar keinen Anteil nehmen, ebenso die histologischen 
Ver~nderungen im GeKirn, wo die rein ,entzfindlichen" Erscheinungen 
vom akuten Stadium tier in den Hintergrund treten - -  alles das brachte 
auf den Gedanken, ob diesc Erseheinungen nicht dutch das lokal wir- 
kende Virus allein, sondern durch eine gleichzeitige allgemeine StSrung 
im ganzen Organismus, dessen StoffweehselstSrung bedingt sein kSnnten. 

I-tandelt es sich aber tats~chlich um eine StoffwechselstSrung, so 
ihat man zuerst die Funktion des , ,Hauptchemikers" unseres Organismus, 
die Lebeffunktion, zu prtifen. Das war sozusagen die Hauptursaehe, 

*) Vortrag, gehal ten auf der  Arztl ichen Konferenz der  Nervenkl inik der  
2. Moskauer Staatsuniversiti~t am 13. J a n u a r  1927 und  in  der Si tzung der Mos- 
kauer  Neuropathologen- und  Psychiater-Gesel lsehaft  am 15. April  1927. 
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die die Notwendigkeit hervorrieI, das Studium der epidemisehen Ence- 
phalitis in dieser Richtung zu fiihren, da die positiven Resultate in 
vielen Punkten die Pathogenesis einzelner Erscheinungen erkl~ren 
kSnnten. Die zweite Ursache hatte einen mehr allgemeinen Charakter. 
Die Prfifung der Leberfunktion bei der epidemischen Encephalitis 
wurde durch die Gemeinsehaft ihrer klinischen Symptome mit denen 
der Wilsonsehen und Westphal-Striimpellschen Krankheiten, die be- 
stgndig yon Leberaffektion begleitet sind, hervorgerufen. 

Hi t te  sich aueh bei der epidemischen Encephalitis eine Leber- 
funktionsst6rung ge~ul]ert, so w~re es ein neuer Beweis fiir einen gesetz- 
m~Bigen, engen, bisher noeh unbekannten Zusammenhang zwisehen der~ 
Erkrankungen. des Gehirns und der Leber, vielmehr zwisehen den Er- 
krankungen d6r subcor~iealen Ganglien und der Leber. Dann hgtten 
wit aber yon neuem eine mehr allgemeine Frage fiber die l~olle der 
Leber bei den Nerven- und Geisteskrankheiten hervorgeriiekt. 

Dieses Thema (die Rolle der Leber bei den Nerven- und Geistes- 
krankheiten) wird in der letzten Zeit besonders lebhaft in der Neuro- 
logie und Psyehiatrie diskutiert [Leyser, Buchler, Kirschbaumg), Bo- 
stroemi~ Bonheim ii) u. v. a.], und neben einer Reihe yon Anh~ngerrl 
ehaer besonderen l~olle der Leber gibt es aueh Autoren, die eine ent- 
gegengesetzte Meinung haben. 

Der Gedanke, dab die dureh die Autointoxika~ion vergnderte Leber- 
funktion zu einer StOrung .der Nervent~tigkeit ffihren kann, wurde 
sehon Ii~ngsg ausgesproehen. Zur Zei~ der humoralen Riehtung in der 
PathoIogie wurde mit der LeberfunktionsstSrung der Zustand der Me- 
lancholie, vielleicht aueh teils der ttypochondrie, verbunden. Zur Zeit 
der eellularen Riehtung wurden diese Anschauungen bedeutsam ver- 
iindert, nichg aber v611ig verlassen. 

In den 80--90er Jahren des vorigen Jahrhunderts wurde eine 
Reihe yon Fallen besehrieben, wo gleiehzeitig mit den organisehen 
Lebererkrankungen aueh symptomatische Psyehosen beobaehtet wurden. 
So wurde im Jahre 1880 yon Hammord ein Fall yon LeberabseeB be- 
sehrieben, bei dem sich eine Melancholie mit hypoehondrisehen Ideen 
engwickelte. Charrin hatte sloi~ter einen gleiehen Zustand als Folge einer 
Lebergesehwulst und Cirrhose besehrieben. Naeh der Mitteilung yon 
Charrin ersehien eine groBe Anzahl yon Arbeiten, die den Zusammenhang 
zwischen den Leberaffektionen und den Geisteskrankheiten, besonders 
den Delirien und der akuten hMluzinatorisehen Verwirrtheit, festzastellen 
suehten. Klippel i2) und Lgvi 13) besehreiben in einer l~eihe yon Arbeiten 
F~tlle mit versehiedenen Leberfunktionsst6rungen, bei denen klinisehe 
und pathologisch-anatomisehe Vergnderungen im Zentr~lnervensystem 
beobachtet wurden, die sie als AusfM1 oder Abnahme der antitoxischen 
Leberfunktion erkl~rten. Dabei wies Lewy besonders auf die Tatsaehe 
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hin, dab die LeberfunktionsstSrungen psychische ebenso wie somatische 
Symptome bedingen kSnnen. ~hnliche F~lle wurden auch von den 
deutschen Autoren beschrieben. In einigen F~llen war der Zusammen- 
hang zwischen dcr prim~ren Lebererkrankung und der ver~nderten 
Hirnt~tigkeit so klar, dab Klippel und seine Schiller (in Frankreieh), 
Mongeri und seine Iqachfolger (in Italien) yon der ,,folie h6patique", 
,,d61ire h@patique" resp. yon der ,,psychose cpatiche" zu sprechen be- 
gannen. 

Eine besondere Stelle nimmt in der ttepatologie die Lehre yon 
Glenard fiber den sog. ,,Hepatismus ''14) ein; der Verfasser versteht 
darunter besondere pathologische oder halb pathologische Zustgnde der 
Leber, die sich langsam entwickeln und sich durch einzelne Anf~tlle mit 
latenten Perioden dazwischen ausdrilcken. 

Diese Hepatismuserscheinungen scheinen einen passenden Boden fiir 
das Entstehen der Stoffwechselerkrankungen (Diabetes, Gieht, Rheuma- 
tismus, Dermatosen), filr die Magen-Darmerkrankungen (Gastralgien~ 
Dyspepsien, Enteriten), Neuropathien (Neurasthenic, einige Neuralgien) 
und endlieh filr die eigentlichen Lebererkrankungen (Cirrhosen, Ikte- 
rus usw.) zu schaffen. Alle diese Erkrankungen sind naeh Glenard niehts 
naderes als nur verschiedene spezielle Phasen der Grundaffektion der 
Leber. Bei den ,,geringen Hepatismuserseheinungen" nimmt auch das 
N ervensystem tell -- in Form der sog. Hypochondrie mit schweren 
Gedanken, Arbeitstr~gheit, Unfghigkeit die Aufmerksamkeit zu kon- 
zentrieren, die Gedgchtnisabnahme und so bis zum vSlligen Neurasthenic- 
bilde (,,neurasthenia biliaire") mit Kopfsehmerzen, Nervosit~t und 
Reizbarkeit. Als gtiologisches Moment des Hepatismus betrachtet Gle- 
nard die inneren und gul3eren toxischen Ursaehen (Alkoho], cndokrine 
Reaktionen, Schwangersehaft u. a,) ebenso wie die infektiOsen (Typhus 
abdominalis, Malaria, Dysenteria, Lues, Tuberkulose u. a.) und endlich 
die emotiven und traumatischen Momente. 

Mit der Forschung der Wilsonschen Krankheit and der Pseudo- 
sklerosis trat die Frage fiber den engen Zusammenhang der Leber- und 
Hirnerkrankungen in eine neue Phase ein. Handelte es sich frfiher um 
einzelne, abgesonderte F~lle, in denen die primgre Leberaffektion Ver- 
gnderungen in der Hirnt~tigkeit hervorrufen konnten, so trafen wit 
bei der Wilsonschen und Westphal-Strfimpellsehen Krankheit zum 
erstenmal die Erscheinung, dab gewisse Formen organischer Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems best~ndig yon der Lebercirrhose "be- 
gleitet wurden. 

Dieser gesetzm~13ige Zusammenhang zwischen den Erkrankungen 
des zentralen Nervensystems und der Leberaffektion rief eine lebhafte 
Diskussion hervor, die noch bis jetzt dauert. 

Die Frage wurde so gestellt: 
16" 
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1. Ist die L~beraffektion eine prim~re ocler sekundaro Erscheinung 
uud 2. wie ist eine solehe selektive Affinitat zwisohen der Leboraffek- 
tion und der Erkrankung der subcortiealen Ganglien zu erklaren ? 

Wilsor~ selbst gab eine folgende Erkl/~rung dieser Tatsache: In der 
primar erkrankten Leber bildet sich ein Toxin, das eine spezifisehe 
Wirkung auf den N. lentieularis austibt. Dieser Grundsatz rief eine 
Rgihe Widerspriiohe hervor. Die einen fiihren die Leberaffektion auf 
l~Iomente der angeborenen Insuffizienz zur~ek (Meyer, Rumpel), die 
anderen auf die infekti6s-toxisehen lYiomente und in erster l~eihe auf 
die Lues. Westphal verneinte diese letztere ~6gliehkeit, und die weite- 
ren Forsehungen gaben tatsaehlieh keine Beweise f/Jr die syphilitisehe 
Genesis der Lebereirrhose. So weist Schminlce 1~) ganz bestimmt dar- 
auf hiM, d~B die histopathologischen Untersuehungen der Leber mit 
eigentfimliohen Erscheinungen der Parenehymaffektion, mit einer lym- 
phocy~aren Infiltration im Bindegewebe uud isolierten l~cgenerations- 
prozessen ein typisches Bild der Lebercirrhose darstellen, und es ist 
unm6glich weder auf die mangelhaften Entwieklungsprozesse noch auf 
die Syphilis zurfickzuf/ihren. 

Kolislco 16) und in der letzten Zeit Pollalc versuehten die Ursache 
einer selektiven und vorzfigliehen Affektion tier subeortiealen Ganglien 
dureh eine eigentfimliche Vaseularisation dieser Bezirke zu erkl~ren: 
die Endarterien dieser Bezirke gehen rechtwinklig yon der Art. eerebri 
media ab und bilden besonders gfinstige Bedingungen fiir die Wirkung 
giftiger Substanzen, die das Blur s~ittigen, durum bezeichneten sie das 
Striatum des l~ensehen als Locus minoris resistentiae. Kirschbaum, 
yon seinen experimentellen Arbeiten an Hunden ausgehend, konnte 
eine solche selektive und vorzfigliehe Affektion der subcortiealen Gan- 
glien bei der prim~ren Leberaffektion nieht bestatigen. Auf diese Weise 
bleibt die Frage yon dem Zusammenh~ng zwischen den Leber- und 
Hirnerkrankungen, ungeaehtet einer groBen Zahl der Wilsonsehen 
Krankheit und der Pseudosklerosis gewidmeter Arbeiten fast ebenso 
unklar, wie zur Zeit yon Wilson, und das alte ,,ignoramus" bleibt in 
yeller Kraft. 

Diese Arbeiten dienten aber als Impuls f/Jr eine Reihe yon Arbeiten 
in derselben Riehtung. Viele Forscher versuehten eine bestandige Leber- 
funktionsstSrung auch bei anderen Erkrankungen des zentralen I~erven- 
systems festzustellen. So sprieht Bostroem yon der Leberaffektion bei 
Delirium tremens, Leyser beweist seine iKeinung fiber die gleiehzeitige 
Leber- und Hirnaffektion bei der Eklampsie. AuBerdem sind ir~ der 
letzten Zeit einige Formen yon Lebererkrankungen kennen gelernt 
worden, die auf gewisser tt6he ihrer Entwieklung yon psychisehen 
und nervSsen Erscheinungen begleitet werden. Das ist die akute 
gelbe Leberatrophie, in deren letztem Stadium klinisch und 
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pathologo-anatomisch Veri~nderungen im Zentralnervensystem kon- 
statiert sind; auBerdem besondere Formen yon periodisehem Ikterus 
(mit latenten Perioden), die best/tndig yon psychisehen Erscheinungen 
(die F~lle yon Leyser, Biichler u.a.) begleitet werden; Leyser macht 
einen Vorschlag, sie in eine besondere Gruppe der Leberer~'ankungen 
auszuscheiden. Auf diese Weise bezeichnet sich eine gewisse Gruppe 
yon Krankheiten des Zentralnervensystems (aul]er der Wilsonschen 
und Westphal-Strfimpellsehen Krankheit), die best~ndig yon den 
Leberfunktionsst6rungen begleitet zu werden seheinen; andererseits gibt 
es einige Formen yon Leberaffektionen, die zu bestimmten Momenten 
ihrer Entwicklung Ver~tnderungen in der Ts des Zentralnerven- 
systems hervorrufen. 

Gleichzeitig bezeichnete sich eine etwas andere Richtung im Stu- 
dium dieser Frage -- die Leberfunktion bei versehiedenen Nerven- und 
Geisteskrankheiten zu offenbaren. Die einen nnternahmen klinische 
[ButenlcolS), Leyser, Biichler u. a.], die anderen experimentelle Unter- 
suehungen [Kirschbaum, Lewy 19) u.a.]. In ihrem Bestreben, die Er- 
krankungen des Zentralnervensystems mit Leberfunktionsst6rungen zu 
offenbaren, priiften sie ihre Funktion bei verschiedenen Nerven- und 
Geisteskrankheiten. Die Schliisse, zu denen sic kamen (den Wert- 
betrag ihrer Methodik und ihrer Resultate siehe welter), sind bestimmt 
negativ; es gibt keine Erkrankung, bei der die Leberfunktion best~ndig 
gest6rt ws andererseits ist die Leberfunktionsst6rung fast bei allen 
Nerven- und Geisteskrankheiten m6glich. VOllige Ungesetzm~f~igkeit. 
Das ist der Standpunkt yon Zeyser, dem sieh in den Grundpunkten 
auch Biichler ansehlieBt. 

Viel bestimmter sind die I~esultate der experimentellen Arbeiten. 
Die racist interessanten, vollendeten und sorgf~ltig ausgefiihrten 
Arbeiten- sind die Arbeiten yon Kirsehbaum. 

Der Verfasser stellt sich die Aufgabe, folgendes zu erl~utern: 
a) ob die Leberst6rungen zu Ver/inderungen im Zentralnerven- 

system ffihren, 
b) den Charakter dieser Vers und 
e) ihre Lokalisation. 
Zu diesem Zwecke besch~digte er die Leber der experimentellen 

Tiere auf versehiedene Weise: dutch Leberarterienunterbindung, Auf- 
legung der Eekschen Fistel, Guanidin- und Phosphorvergiftung. In 
der Zusammenfassung bestimmt Kirschbaum die Resultate seiner .Ex- 
perimente auf folgende Weise: ,,Die tierexperimentellen Untersnehungen 
zeigen, dab es mOglieh ist, im Gefolge sehwerer Leberseh~digungen 
histo-pathologisehe Befunde aueh im Gehirn hervorzurufen. Unsere 
Gehirnverhnderungen sind fiir diesen Znsammenhang dort besonders 
beweisend, wo es sieh um operativ gesetzte ,,reine" Lebersehgdigungen, 
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dureh Leberarterienunterbindung und um Leberumsehaltung dureh 
Eeksehe Fistel gehandelt hat." Uber den Besch/~digungseharakter: 
,,Die nach einiger Zeit zur Ausbildung gekommenen Gehirnparenehym- 
veranderungen sind allemal als vorwiegend degenerativer ProzeB be- 
zeiehnet worden. Was diesen hervorgerufen hat, ist eine im Ansehlusse 
an die operative prim~re LeberstSrung entstandene Intoxik~tion des 
ganzen Organismus, auf die das Zentralnervensystem besonders emp- 
findlich reagiert hat." ~ber die Lokalisation: ,,Die Gehirnerkrankung 
ist auf die versehiedensten Gehirngebiete racist diffus verteilt und oft 
so, daft die hSheren Gehirnzentren, gewShnlieh die ~inde, die sehwer- 
sten Ver/~nderungen aufweisen. Das grit aueh/fir  die Stammganglien. 
Im allgemeinen waren die Ganglienzellerkrankungen im Striatum nicht 
so intensiv wie in der ~inde. Vom Pallidum 1/~ftt sich mit aller Sicher- 
heir sagen, dab die dort vorliegenden Ver/~nderungen in keiner Weise 
fiber die Seh~digung anderer tieferer Gehirnkerne iiberwiegen." 

Kirschbaum hSlt es ffir unmOglieh, eine bestimmtere ~einung fiber 
den Zusammenhang zwisehen der Leber und dem Gehirn und fiber die 
Ursaehe der selektiven Affektion der subeortiealen Ganglien bei der 
Wilsonsehen Krankheit und der Pseudosklerosis auszuspreehen. Auf 
diese Weise riiekte uns aueh diese Richtung in der Forsehung der Leber- 
rolle bei den Nerven- und Geisteskrankheiten nm" wenig vorw&rts. 
Augenseheinli~h bedarf man einer Ausffihrung soleher Experimente 
(darauf weist aueh Kirschbaum hin), die in der Leber chronische Ver- 
~tnderungen hervorrufen kSnnten, und einer weiteren Prfifung histo- 
pathologiseher Ver/~nderungen im Gehirn bei solehen StOrungen. Was 
das Thema fiber die LeberfunktionsstOrungen bei der epidemischen 
Encephalitis, das uns unmittelbar interessiert, anbetrifft, so gibt es 
tiber diese Frage nnr eine geringe Zahl yon Arbeiten (fiber die wir oben 
erw/~hnt haben) yon experimentellem, pathologisch-~natomisc'hem und 
klinisohem Charakter. 

Ein auBerordenttiehes Interesse erweckten die experimentellen Ar- 
beiten yon A. Fuchs. Dureh die Vergiftung einer Katze mit Guanidin 
gelang es ihm, ein typisehes Krankheitsbild hervorzurufen, das aueh 
kliniseh ebenso wie pathologo-anatomisch an die epidemische Encepha- 
litis zu erinnern sehien. Ihr ldiniseher Ausdruek bestand in ehoreatisch- 
klonisohen Kr/~mpfen, zeitlicher psyehischer Unruhe, zeitlieher Apathie, 
Sehlummersueht, Ataxie der vorderen und Paresis der hinteren Extre- 
mit/s u. ~. Dureh eine entspreohende Dosierung gelang es F~zchs, 
eine ehronische Vergiftung des Tieres hervorzurnfen, und die histolo- 
gischen Untersuehungen 0ffenbarten dabei ein typisches Bild der Meningo- 
encephalitis disseminata. Analoge klinisehe und pathologisch-anato- 
mische Ver/~nderungen gelang es ~uchs bei den Hunden mit der Eek- 
sehen Fistel zu erhalten, wobei er die Hunde mit ~'leiseh ffitterte. Dutch 
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alas Einffihren yon Leberpregsaft einer mit Guanidin vergifteten Katze 
gelang es ihm, das Verschwinden der Vergiftungssymptome zu erhalten, 
ungeachtet der eingefiihrten toxischen Dosen. Bei der Vergleichung 
dieser Resultate kommt Fuchs zu folgenden Schliissen: Wgre es nieht 
m6glich, das Guanidin, das sich im Organismus im UberfluB bildet, als 
~tiologisehes Toxin der Encephalitis zu betraehten ? KOnnte man nieht 
den Ausfall der Sehutzfunktion der Leber gegen die toxischen Pro- 
dukte des intermedi~ren Stoffweehsels (dazu gehOrt aueh das Guanidin) 
ffir die entscheidende Ursache encephalitiseher Prozesse halten ~. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen yon Pollak an 
einer mit Guanidin vergifteten Katze und an einem I-Iunde mit der 
Eckschen Fistel gaben in beiden F~llen ~hnliche Resultate, die sich 
durch eine infiltrierende Neningoeneephalitis mit lymphoid-plasma- 
tischen Infiltrationen ausdrfickten. Der Verfasser legt eine groge Wich- 
tigkeit der eigentfimlichen Zellreaktion yon seiten der Neurologie rund- 
um der GefgBe bei. In diesen ,,Gliahosen" sieht er eine Abwehr gegen 
alas Toxineindringen. 

Die Resultate yon Fuchs und Pollak riefen ein bedeutsames Inter- 
esse hervor und bewegten einige Autoren, ihre experimentelle Durch- 
priifung anzufangen und den klinischen Ausdruck der Leberfunktions- 
stOrung bei der epidemischen Encephalitis zu offenbaren (Meyer-Bisch 
and Stern, Runge und Hagemann u. a.). 

Das erhaltene klinisehe Material war reeht bunt. Aus 5 Encephali- 
tikern yon Leyser wurde die LeberfunktionsstSrung nut bei 1 (Urobilin- 
uric) beobachtet. Aus 22 Kranken yon Bi~chler mit einem stri~ren Sym- 
ptomenkomplex (in diese Gruppe sind auch die Encephalitis, die Para- 
lysis agitans und die Pseudosklerosis eingeschlossen) gaben 55% eine 
positive Reaktion auf Urobilinogen, 41% auf Urobilin, 18% auf Vet. 
langsamung der  Blutgerinnung. Viel bestimmtere Resultate erhielten 
Meyer-Biseh und Stern, Runge und Hagemann, die eine mehr syste- 
matische Untersuehung der Leberfunktionsst6rungen bei den Encepha- 
litikern unternahmen: die einen in den Fgllen der progressiv zunehmen- 
den ehronischen Encephalitis, die zweiten in der hypertonisch-akine- 
tisehen Form der ehronischen Encephalitis. 

Die gewonnenen Resultate sprechen viel bestimmter fiber die Leber- 
funktionsst6rung bei der epidemisehen Encephalitis. 

Wit sehen, dab es nut eine geringe Zahl yon Arbeiten gibt, die der 
]?rage fiber die Leberfunktionsst6rungen bei der epidemischen Ence- 
phalitis (auf Grund kliniseher Beobachtungen) gewidmet sind. Dabei 
haben einige yon diesen Arbeiten bestimmt methodologische Fehler 
wegen der Anwendung ,con Versuchen, welohe sieh einerseits bei der 
weiteren Durchprfifung als vSlhg untauglieh I fir die Entseheidung der 
gesteUten Frage erwiesen (wie der h~moklasischen Krise yon Widal bei 
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.Leyser); andererseits k6nnen alle ~e thoden  in ihrer Gesamtheit die 
mannigfaltigen Funktionen dieses komplexen Organs nicht amfassen 
(wie bei Biichler); datum miissen auch die negativen Resultate dieser 
Autoren unter Zweifel gestellt werden. 

Andere Autoren (Meyer.Bisch und Stern, ~unge and Hagemann) 
haben nach unserer Meinung eine Reihe im diagnostisehen Sinne sehr 
wichtiger Experimente nieht gebraueht, wie z. B. den u mit der 
Ausscheidung fremdartiger Stoffe mit  der Galle, die qa~ntitativen Be- 
stimmungen yon Urobilin u .a .  

Das war unser Ausgungspunkt, als wit es fiir mSglieh hielten, diese 
Frage wieder zu beriihren, dabei benutzten wir im klinischenVerh~]t- 
nis die am oftesten vorkommenden Formen der epidemisehen Encepha- 
litis (die hypertonisehen und die hyperkinetisehen); was die Methodik 
anbetrifft,  so bedienten wir uns der Proben, die einen positiven 
Wertbetrag in der modernen Liter~tur hnben und die imstande sind, 
die mannigfaltigen Funktionen der Leber zu offenbaren. 

Unsere Aufgabe war, aufzukl~ren: 
1. Ob man Leberfunktionsst6rungen bei den chronisehen Formen 

der epidemischen Encephalitis finder und diese St(irungen dieselbe Be- 
st~ndigkeit and Gesetzmgf~igkeit wie bei der Wflsonschen Krankhei t  
and der Pseudosklerosis darstellen, oder ob es eine unbest~ndige, zu- 
f~llige Erscheinung ist, die wit bei allen Formen der Iqervenkrankheiten 
treffen k6anea. 

2. Ist die Leberfunktionsst5rung eine totale oder ist es nur eine par- 

tielle StSrung ? Falls es eine partielle StSrung ist, stel]ten wir uns die 
Aufgabe, die Funktionen, die gest0rt and die am meisten stabil sind, 
festzustellen. 

3. H~tten sich tuts~chlich LeberfaaktionsstSrungen erwiesen, so 
kSnnten wir nieht die Aufki~rung einiger verwirrter und unklarer 
Erscheinungen im klinischen Bride der epidemisehen Encephalitis darin 
linden ? 

Untersuclmngsmethode. 
Die biologischen Grundeigenschaften der Leber, die Polyvalenz ihrer 

Funktionen und der dissoziierte CharM~ter ihrer StSrungen bestimmten 
sehon yon Anfaag an die Methodik der funktionellen Leberuater-  
suehungen. 

Urn die Leberinsuffizienz zu bestimmen, soll man unbedingt nile 
ihre Funktionen durchprfifen - -  darfiber stimmen alle Forseher fiber- 
ein. , ,Jeder vereinzelte Versueh ist nicht imstande, eine u 
yon der Leberinsuffizienz zu geben. ~ u r  eine Kombination yon ver- 
sehiedenen Methoden, die sich auf versehiedene Leberfunktionen be- 
ziehen, k~nn eine kl~re Vorstellung geben" [Lepehne2~ ,,Es gibt and  es 
kann keine einfaehe Methode geben, die einen bestimmten ]Beweis der 
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funktionellen Insuffizienz dieses komplexen Organs fiir die Klinik geben 
kSnnte", sagt Kontschalowsky 21) kategorisch. 

In Ubereinstimmung mit den versehiedenen LeberfunktionsstSrungen 
wurde in der letzten Zeit eine grol~e Anzahl yon Leberinsuffizienzbe- 
stimmungen angeboten. Das umfangreiche Gebiet der Methoden be- 
ziiglieh der funktionellen Leberdiagnostik sind naeh Lepehne in 5 Grul3- 

p e n  einzuteilen: 
a) Versuehe auf Kohlenhydr.atstoffweehsel, 
b) Versuehe auf EiweiBstoffweehsel, 
c) Versuehe auf Enr 
d) u ~uf Ausseheidung fremdartiger Stoffe mit der Galle, 
e) Versuehe auf Gallenpigmentstoffwechsel. 
Diese etwas schematisierte Gruppierung ist sehr wiehtig im prak- 

tisehen Sinne, weil sie aus pa~ho-physiologisehen Sonderheiten der 
Leberfunktion ausgeht und ihre wiehtigsten Funktionen umfaBt. Aus 
jeder Versuehsgruppe bedienten wir uns nur derjenigen Proben, die die 
ausffihrliehsten l%esultate gaben und yon den Autoren, die sich mit 
dieser Frage speziell besch~ftigten, positiv erw~hnt wurden [Lepehne, 
Kontschalowsky, Hesse mad Werner~2), Wolslcy und Postno]] ~3) u.a.]. 
Die Untersuchungsmethode der Leberfunktion wurde auf folgende 
Weise ausgeffihrt: Im Lauie der ganzen Untersuchungszeit bekamen 
unsere Kranken eine best/~ndige Milch-Vegetariernahrung, dabei wurden 
such Mle medikamentOsen, physio-therapeutischen u. a. Prozeduren auf- 
gehoben. Bei unseren Kranken untersuchten wit (fiber die Methodik 
und Begrfindungen werden wit ausffihrlieh an entsprechenden Stellen 
sprechen) : 

1. Den Kohlenhydratsto//wechsel. Wir bestimmten die Miment~re 
Glyk/imie, indem wir im Laufe yon 6 Stunden den Blutzuckerspiegel 
beobachteten. Gleichzeitig untersuchten wit den Zucker im Ham im 
Laufe derselben Zeit. 

2. Den Eiwei[3sto]]wechsel. In 24stiindiger Quantit~t von I-I~rn (se- 
parat in Tag- und Iqachtharn) bestimmten wir quuntitativ den ge- 
samten Stiekstoff, die Aminos~uren und den Ammoniak zum ersten- 
mM vor der Belasr zum zweitenmM nach einer entsprechenden 
Peptonbelastung und bestimmten auf diese Weise die aliment~re Amino- 
aeidurie. Im Blutserum bestimmten wir quantitativ den I~eststiek- 
stoff. Als Kontrolle ffihrten wir bei einer Gruppe unserer Kranken 
die quantitative Bestimmung yon Kreatinin separat im T a g - u n d  
Nachtharn. 

3. Die l?unlction der Ausseheidung ]remdartiger StoMe un'tersuehten 
wir mit Hilfe einer DuodenMsonde; yon F~rben gebrauehten wit das 
Indigo-Carmin. 

Um den Einflul~ der ~qieren auf die in 1, 2, 3 ungegebenen Prozesse 
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auszusch l ieBen ,  u n t e r s u c h t e n  wir  als K o n t r o l l e  bei  e iner  G r u p p e  u n s e r e r  
K r a n k e n  die N i e r e n f u n k t i o n  (Chromocystoskopie), wobei  w i t  y o n  d e n  
l~arben  das  I n d i g o - C a r m i n  b r ~ u c h t e n .  

4. Den GaIlensto//wechseL Die  ~uBere Sek re t i on  der  L e b e r  b e o b a c h -  
t e t e n  wi t  m i t  Hi l fe  fo lgender  B e s t i m m u n g e n :  

a) e ine r  q u a l i t a t i v e n  i m  H a m  y o n  Urob i l i n ,  Urob i l i nogen ,  G a l l e n -  
s g u r e n ,  u n d  e i n e n  q u a n t i ~ a t i v e n  y o n  U r o b i l i n  i m  2 4 s t f i n d i g e n  H a r m  

b) e iner  q u a n ~ i t ~ t i v e n  B i l i r u b i n b e s t i m m u n g  i m  B l u t s e r u m .  
V o n  d e n  V e r s u c h e n  zu r  B e s t i m m u n g  der  E n t g i f ~ u n g s f u n k t i o n  be-  

k a m e n  je~z~ (Lepehne, Kontschalowsky u. a.) sog~r d ie j en igen ,  d ie  b is  
zu r  l e t z t e n  Ze i t  i n  der  m o d e r n e n  L i t e r a t u r  als d ie  re lar  g e n a u e s t e n  
b e t r a c h t e t  w u r d e n ,  e i n e n  so n e g a t i v e n  W e r t b e t r a g ,  d a b  wi t  fiir zweck-  

wid r ig  h ie l t en ,  sie a n z u w e n d e n .  
AuBer  d e n  spezie l len  L e b e r f u n k t i o n s v e r s u c h e n  f / i h r t en  w i t  n o e h  ~us :  
5. Die  U n t e r s u c h u n g  des vegetativen Nervensystems n a c h  der  M e t h o d e  

y o n  Danielopolu (mi t  A t ro p i n ) .  
6. Die Blutuntersuchung (Hb ,  Erythrocy~,en,  L e u k o c y t e n ,  l euko-  

c y t g r e  Forme l ) .  
Die  g e b r a u c h t e  Me thod ik ,  die  die  H a . u p t f u n k t i o n e n  der  Lebe r  du rch -  

zupr f i fen  e r ] aub t  bei  e iner  g]e ichzei t igen K o n t r o l l e  y o n  se i ten  t i nes  so 
f e inen  l~eagens wie d~s Bi ld  des weiBen Blu tes ,  mul l ,  wie es u n s  sche in t ,  
d ie  H ~ u p t f r a g e n ,  die  wir  a n  u n s e r e n  K r a n k e n  au fzu f f ih ren  such t en ,  be- 
a n t w o r t e n :  G i b t  es e ine  L e b e r f u n k t i o n s s t 6 r u n g ,  i s t  es e ine a l lgemeine  
ode r  pa r t i e l l e  S t 0 r u n g  u n d  welche  F u n k t i o n e n  betr i f f~ diese  S~Srung ? 
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II. 
Der Kohlenhydratstoffwechsel. 

Die Frage fiber den Kohlenhydratstoffweehsel bei der epidemischen 
Encephalitis ist relativ wenig bearbei~et. In der uns bekannten Lite- 
ratur wurde die Frage isoliert gestellt, hauptsgchlich veto Gesichts- 
punkt derjenigen St6rungen, die man im Zentralnervensystem findet. 
Die Autoren nahmen den Zustand anderer, fiir die Regulation des 
Kohlenhydratstoffwechsels sehr wichtiger 0rgane wenig in Betracht. 
Speziell wurde der Zustand der Leber und der Oxydationsf~higkeit der 
Gewebe als sehr wichtiger regulierender Faktoren sehr wenig in Be- 
traeht genommen. Die Grundaufgabe unserer Arbeit war die ])ber- 
sieht des Kohlenhydratstoffweehsels veto Gesichtspunkt der normalen 
oder pathologisehen Arbeit dieser Organe. 

Sehon im gahre 1875 hatte Couturier 1) bemerkt, dab die Leber- 
kranken die per os eingeffihrte Glucose nieht richtig utilisieren und eine 
aliment~re Glykosurie geben. Eine diagnostische Methode der funktio- 
nellen Lebert~tigkeit schien gefunden zu sein. Eine I~eihe folgender 
Arbeiten bewies aber die'Unvollkommenheit dieser Methode. Etwas 
bessere ]~esultate gal~en die neueren Modifikationen dieser Methode: 
die Versuehe mit der L/~vulose und Galac~ose. 

Eine wesentliche Einwendung gegen alle diese Versuche war der 
Umstand, dar das Erscheinen und die Abwesenheit yon Zucker im Ham 
nieht nut veto Zustande der Leber, sondern in gewissem Marie vom 
Zustande der Nieren abh~Lngt. Hieraus Iolgt das Bestreben, diesen 
Faktor durch eine unmi~telbare Blutzuckeruntersuchung auszuschlieren. 
Es erschien eine Reihe dieser Frage gewidmeter Arbeiten und als Re- 
sultat haben wir jetzt ein ziemlich gut bearbeitetes Kapitel fiber die 
Blutzuckerphysiologie. Ganz anders steht die Frage fiber seine Pa- 
thologic. 

Aus vSUig bestimmten physiologischen Tatsaehen sind were Blut- 
zuekersehwankungen zu bezeichnen. Naeh verschiedenen Au~oren sind 
die physiologischen Schwankungen yon 0,070--0,120% zu z~hlen. Ver- 
schiedene Altersgruppen geben etwas verschiedene Werte des sog. 
,,Nfichternwertes". Nach A. Punschel ~) bildet dieser letztere bei dan 
jungen Individuen ira mittleren Alter 0,094%, im Alter yon 58 --79 Jahren 
0,106%, yon 70--91 Jahren 0,110%. 

Welter wurde die Tatsache yon der Blutzuckersehwankung bei 
einem und demselben Individuum im Laufe eines Tages bemerkt. 
Opler und Bona 3) fanden diese Schwankungen bei den Hunden und 
Meerschweinehen unbedeutsam, LSwy a) untersuchte den Blu~zucker 
jede Stunde (yon 8 Uhr morgens bis 6 Uhr abends) bei ein und dem- 
selben Individuum und offenbarte ebenfalls seine HOheschwankungen. 
Der Autor zieht hieraus den Sehlul~, dab die Schwankungen yon 0,01 
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bis 0,02% ale physiologische zu betrachten sind. Zu ahnliehen Schliissen 
kommt auch Salv~ton2). 

Zu den Faktoren, die die BlutzuekerhOhe beeinflussen, sind folgende 
zu rechnen: 1. Das Geschleeht, 2. die Muskelarbeit, 3. die umgebende 
Temperutur, 4. die psychischen Erregungen, 5. der Ern~.hrungszustand 
des Organismus. 

W i t  werden uns erlauben, etwas ausffihrlieher nur auf zwei Fak- 
toren stehen zu bleiben, weil alle iibrigen keinen unmittelbaren Bezug 
zu unserer Arbeit haben. 

Zweifellos bewirkt die Muskelarbeit bedeutsam die ]31utzuckerhShe. 
Weiland stellte lest, da/~ eine halbstfindige Arbeit mit dem Ergostat 
zu einer Blutzuekerabnahme yon 0,09--0,065% ffihrt, v. ~oorden glaubt, 
dab einem Blutzuckersehwinden eine gewisse Vermehrung seines Ge- 
hal~es vorausgeht. In der letzten Zeit wurden diese Ergebnisse von 
Brgsamlen und Sterkel bestgtigt. Die Muskelarbeit rnft eine rasches 
Glykogenschwinden der Leber und sein etwas langsameres Schwinden 
in den Muskeln hervor. 

Psyehische Erregungen bedingen ebenso die Schwankungen des 
sog. Btutzuckerspiegels. Die Versuehe yon Cannon, Stohl, Wrigl~t an 
Katzen konnten bei diesen letzteren unter dem Einflnl~ veto Schreck 
eine Glykosurie beweisen. Bang land eine Glykosurie und ttsq3erglyk- 
~mie bei Menschen unter der Wirkung einer psychischen Erregung. 
O._Folin u. a. merkten eine voriibergehende Glykosurie bei 17 % Studenten 
vet  dem Examen. 

Sehr wertvolle ]3eweise fiber den physiologischen and pathologischen 
Verlauf des Kohlenhydratstoffwechsels gibt das Stadium der sog. ali- 
ment~ren HyTerglyk~mie. Die Dosen des Belastungsmaterials sollen 
so gro~ sein, nm eine I-Iyperglyk~mie ohne Glykosurie hervorzurtlfen, 
d. h. ohne die ,, Grenzen der Kohlenhydratassimilation" zu iibersehreiten. 
Bei v6]lig normalen Individuen ist diese ]etzte dem Zuckergehalt im 
Blur gleich nach Hagedorn 036--0,18; naeh Traugott 0,]9--0,20%. 
Diesem letzteren 4) geh6ren aueh h6ehst interessante ]3eweise dar- 
a~f, dab 

1. 20,0 Dextrose eine gleiehe Hyperglyk~mie wie 60,0 oder 100,0 
hervorrufen, 

2. dal~ eine wiederholte Belastung eines und desselben Individumns 
sogar mit gr~)Beren Dextrosemengen in der Norm keine neue Hyper- 
glykamie verursaeht. 

Was die erste Thesis anbetrifft, so gibt es in der Literatur wider- 
sprechende Resultate. Aus der Zusammenfassung zahlreicher Unter- 
suchungen, die man im Artikel yon Staub finder 5), folgt genfigend klar, 
daI~ die Hshe und die Dauer der Kyperglyk~mie direkt vonder  Menge 
des per os eingeffihrten Zuekers abh~ngt. Obwohl Staub fiir die Aus- 
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fiihrung der Standarte ,,der glykimischen Kurve"  20,0 Glucose nimmt, 
b~weisen seine Kontrollkurven bered~, d~B er die hSchste Steigerung 
,and die grSl~te Dauer der Hyperglyk~mie bei der maximalen gebraueh- 
ten Dosis - -  bei 80,0 Glucose erhielt. Bauclouin fiihrte als erster den 
Begriff yon dem ,,hyperglykSmischen Koeffizient", d. h. yon dem Ver- 
:hiltnis der grOl~ten Blutzuckermenge nach der Belastung zu seiner 
Ausg~ngsmenge ein. Der hyperglyk~mische Koeffizient nahm bald 
eine sehr wichtige Stelle als charakteristisehes ~omen~ des normalen 
und pathologisehen Luufes der aliment~ren Hyperglykimie  ein. Ver- 
sehiedene Autoren g~ben versehiedene Werte. Naeh Baudouin ist er 
1,35 groI3, nach Hetenyi ~) 1,4, nach Frank s) 1,6. 

Auf Grund der Uatersuehungsresultate yon Dresel und Lewy 9) an 
10 Lebergesunden rechneten wir bei ihnen den mittleren Wert des hyper.  
glyk~misehen Koeffizienten ungefihr  1,58. 

Jede Abweichung des hyperg]ykimisehen Koeffizienten yon diesen 
Grenzen ist augenscheinlich als pathologiseh zu betrachten. Bei dem 
Wertbetr~ge der l~esultate ist abet ein sehr wiehtiger F~ktor - -  der Zu- 
stand der vorl~u]igen Er~g~hrung des Gepriiften - -  in Betraeht  zu neh- 
men. Bang beobaehtete eine mehr ausgesproehene Hyperglyk&mie bei 
den vorl~ufig hungernden KarSnchen als bei den normalen. 

Dieselbe Tatsaehe beweist auch Traugott auf Grund seiner Beob- 
aehtuugen an sieh selbst. 

Aul~er dem hyperglykimischen Koeffizienten charakterisieren den 
Lauf der al imentiren t typerglykimie  folgende Faktoren: Die Zeit des 
Steigerunys~n]any8 de8 Bl~tzu~kergehaItes und die Hyperglykgmiedauer. 
Alle diese 3 ~omente  sind streng bedingt. Da die Kermtnis dieser 
Bedingungen bei der Analyse unserer Resultate sehr wiehtig ist, halten 
wir es ffir nStig, bei ihnen kurz s~ehen zu bleiben. 

Die Zeit des Steigerungsanf~ngs des Blutzuekergehaits nach einer 
Belastung h ing t  naeh Staub aussehliel~lich yon der notwendigen Zeit 
fiir das Geraten der eingeffihrten Glucose aus dem ~agen  ins Duo- 
denum ab, d .h .  vom Zustande der ~agenerfiillung und seiuer moto- 
vischen F~higkeit. 

Die HOhe der grSi~ten Blutzuckersteigerung oder der hyperglyk/~mi- 
s~he Ko~ffizient h~ugt yon 3 F~k~oren ~b: 

a) yon der Sehnelle, mit der der ~ageninhal t  ins Duodenum iibergeht ; 
b) yon der Bereitschuft der Leber und des Pankreas,  Zueker in 

Glykogen zu verw~ndeln; 
c) yore Zuekerbediirfnis der Gewebe, besonders der ~uskeln. 
Die Hyperglykimiedauer  hing~ ganz und gar yon der Arbeitsf~hig- 

keit der Organe ab, die am Kohlenhydr~ts~offweehsel teflnehmen, be- 
sonders yon der Leber und der Bauehspeieheldriise, und hat die grSl~te 
Bedeutung beim Wertbetrag der Versuchsresultate. 
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Summieren wir alle zahlreichen Untersuehungen, so kSnnen wir den 
Lau~ der aliment~ren Glyk~mie bei einem gesunden Individuum auf 
folgende Weise darstellen: 

10--15 lVIinuten naeh der ]3elastung beginnt schon die Blutzucker- 
steigerung. Diese Steigerung erreicht die grSl3te HShe naeh 30 Minuten, 
seltener nach 1 Stunde, dann folgt eine etwas langsame Abnahme und 
naeh 2 Stunden, seltener nach 1�89 Stunden, erreicht der Blutzueker 
seine Ausgangsmenge. Zuweilen erh~lt man eine leichte Hypoglyk/~mie. 

Nimmt man mittlere Werte, die an einem relativ grofien Material 
yon A .  P u n s c h e l  erhalten worden sind, so wird die Karve eine folgende 
Ansicht haben (s. Kurve 1). 

I~ach diesen vorls Bemerkungen gehen wir zur Analyse un- 
t ug ,hack  1o' zo' ao' ~o' 5o" 7<ft. 7~tlo'#/Jo'sSt~s' z ~  zS[~5'#t.3o' seres eigenen Materiales 
4too [ I fiber. Die Aufgabe, die 

\ %  53- 7oJ~ ~hr 

, a , t &  ~r 
o, 710 x 

o, loo -- ~. -~"  " -~ - - - "  

o, o9o l~  

~ u r v e  1. 0 - - - - - - 0  Al ter  yon l g  bls 34 Jahren.  O - - O  Alter 
yon 58 bis 70 Jahren.  

wit uns stellten, bestand 
in folgendem : 

1. Wir woltten uns 
klarmaehen, ob in den 
chronisehen F~llen der 
epidemisehen Encepha- 
litis Kohlenhydratstoff- 
wechselstSrungen zu be- 
obachten sind. 

2. Wie sind die Eigen- 
heiten dieser St6rungen? 

3. Ob die bemerkten Abweiehungen auf l~echnung der gestSrten 
Kohlenhydratfunktion der Leber abgetragen sein kSnnen. 

Wir bedienten uns einer folgenden Methode: Auf nfichternen Magen 
wurde beim Kranken der Blutzuckergehalt bestimmt und der Harn 
untersucht. Danaeh bekam der Kranke 150,0 Bienenhonig mit 200,0 
Tee. Dann warden die ]31ut- und Harnuntersuehungen folgenderweise 
ausgeffihrt: Die Zuckerbestimmung im ttarn warde im Laufe yon 
6 Stunden mSglichst jede Stunde wiederholt ; die Blutzuckerbestimmung 
jede halbe Stunde im Laufe der ersten 2 Stunden (4 Bestimmungen), 
und jede Stunde in den folgenden 4 Stunden (4 Bestimmungen). Dem 
Kranken warde eine vSllige physische l~uhe gegeben, mSglichst warden 
aueh alle ~psych i schen  Erregungen aufgehoben. Wir batten mit ehro- 
nischen Kranken zu tun, die eine lange Zeit in Bedingungen einer gleieh- 
artigen Hospitaln~hrung waren. Die letzte ~ahrungsaufnahme war 
gewShnlich um 8 Uhr des vorigen Abends, die Untersuehung begann 
um 8--9 Uhr morgens. W/~hrend der Untersuehung war alle M6glich- 
keit der l~ahrungsaufnahme aui]er einer kleinen Quantit~t Wasser aus- 
geschlossen. 
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Die Blutzuckerbestimmung wurde nach Hagedornl~  die I-Iarn- 
untersuchung mit dem N y l a n d e r - I ~ e a k t i v  ausgeffihrt. Im ganzen 
wurden auf diese Wcise 21 Kranke untersucht, daraus 16 mit ltesidua 
:post Encephalitis epidemica, 1 mit beginnenden Parkinsonismuserschei- 
nungen nach der Salvarsanencephalitis; 1 mit diffusen Abmagerungs- 
erscheinungen auf Grund einer endogenen Intoxikation und mit zwei- 
:[el loser Leberaffektion; 3 Lebergesunde (ciner mit Tabes incipiens). 

Einige Worte fiber die Methodik. Den Honig w~hlten wir als die 
zug~nglichste Kohlenhydratbelastung. Seine Unvollkommenheit be- 
stcht darin, dab cr aus mehreren undifferenzierten Komponenten be- 
steht. Seine Bestandteile sind: Wasser 10,15%, Glucose und L/s 
70--80%, Rohrzucker ~g% 
2,5%, l~-Stoffe 1 bis rzonach 3~ zSt lSt3~ aSt ~3t. 5dr ~ t .  J 
1,2%,Farbstoffe,Wachs, le0 ~ 
Ameisens~ure Spuren; r ' 
Dextrin 0,06 --1,03%, 
Mineralstoffe 0,25 bis 1 ~  ! 
0,35%; auf diese Weise 13o 
bildcn die Gluc0seunddie ezo'// 
Lgvulose in ihrer Masse 1~0! __ 
die wirkenden Kompo- ro~ 
nenten. Die positive Ei- 
genschaft vom Honig be- 9o - 
steht in seiner leichten 8o 
Assimilation; auBerdem 70 - 

ist es ein natfirliches Pro- so I 
dukt, das keiner kfinst- 
lichen Bearbeitung un- 

/ 
_/ 

- t ' - - t-  -t- @ -I- -t" 
Kurve 2. 

terwoffen wird. :Mit dcr Absicht, a le  mSglichen Abweichungen im Cha- 
rakter des alimentBren GlykBmielaufes im Vergleich mit den anderen. 
Belastungen aufzukl~ren, stellten wir Kontrollversuche an Lebergesunden 
an. Die Untersuchungsresultate sind in der zusammenfassenden Tabelle 
aufgeffihrt*). ]~ier erlaubcn wit uns eine Kurve anzuffihren (s. Kin're 2). 

Aus diesen l~esultaten ist es klar, dab der ttauptcharakter eincr nor- 
malen, ffir eine gewisse Altersgruppe bestimmten Kurve auch hier 
erhalten bleibt: die gr6Bte Steigerung naeh 30 Minuten und die Rfick- 
kehr zum Ausgangspunkt in einem Falle nach 2 Stunden, in 2 F~llen 
nach 1~ Stunden. Es ist wahr, dab man hier im Vergleich mit den 
oben angeffihrten Werten eine etwas hShere Zuckersteigerung sieht. 
In der Literatur gibt es abet analoge Werte. So erhielt Rosenberg 11) 
nach 100,0 Glucose im mittleren eine zweimal so groBe Vermehrung ~m 
Vergleich zur Ausgangsziffer. 

*) Siehe die ~bersiehtstafel. 
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Die Zuckerbestimmungen nach Hagedorn geben vSllig genaue und 
mit  der Methode yon Bang iibereinstimmende Wertel~ Endlieh halten 
wir es fiir zweekm/~Sig tmd in pathologischen Fgllen [i~r unbedingt, die 
Untersuehung der aliment~ren Glyk~mie im Laufe yon 5--6 Stunden 
auszufiihren. Die grSl]te Zahl der Untersuehungen, die uns aus der Lite- 
ra tur  bekannt sind, wurden im Laufe yon 2- -2 �89  S~unden ausgefiihrt. 

Die experimentellen Arbei~en an Hunden yon Fischer und Wishart x2) 
zeigten, dab der Organismus naeh der Einffihrung yon Glucose in den 
Magen gesetzm~Big mit versehiedenen Veri~nderungen in den Blutbe- 
standteilen (Hb, Erythrocy~en) Vermehrung oder Abnahme der Diu- 
resis, Ver/~nderungen des R.Q., Glykogengehalt u . a .  im Lau/e von 
6 Stunden reagiert. Analoge Ver~nderungen sollen aueh beim Men- 
sehen seim 

Was die ersten 2 Stunden anbetrifft~ so wurden die Untersuehungen 
jede halbe Stunde wiederholt, weft in dieser Periode die Abweichungen 
tier BlutzuekerhShe am meisten ausgedrfiekt und eharakteristiseh sind. 

Wie sind die Untersuehungsresultate unserer Kranken ? Ganz zu- 
erst gelang es uns, eine bisher in der Li~eratur noch nicht bezeichnete 
Tatsache festzustellen: Verschiedene klinische Formen der chronischen 
Encephalitis geben einen verschiedenen Lau[ der aliment~ren Hyper- 
glyMimie. Ungeaehtet einer bedeutsamen l~aunigfaltigkeit kliniseher 
Symptome kiinnen wir dennoeh alle Kranken mit der chronischen Ence- 
phalitis in 2 Haup~gruppen einteilen: eine Gruppe mit ausgesproehe- 
nem Pr~valieren yon Erseheinungen einer allgemeinen Starre resp. 
I-Iypertonie, Brady- und Oligokinesie und eine andere Gruppe, in der 
die Tonusver/~nderungen auf den ~intergrund treten und im Krank- 
heitsbilde Hyperkinesiserseheinungen pr~valieren. A priori miiSte man 
sehon daran denken, dal3 so versehiedene Ausdriicke kliniseher Sym- 
ptome nicht nur yon versehiedenen anatomisehen Ver/~nderungen, son- 
dern aueh yon einem eigentiimlichen Stoffwechsellauf begleitet resp. 
bedingt sein sollen. 

Die Analyse allein des hyperglyk~mischen Koef/izienten zeigte uns, 
dal~ diese 2 Gruppen mi~ einer versehiedenen S~eigerung auf das ein- 
geffihrte Friihstiiek reagieren. W~hrend die Hypertouiker Sehwan- 
kungen des hyperglyki~misehen Koeffizienten in Grenzen yon 1,53--2,06, 
im mittleren 1,78 geben, sind die Grenzen der Hyperkinetiker yon 
1,32--1,51, im mittleren 1,36. Welter offenbarte sieh eiue hSehst inter- 
essante Tatsache, dab bei den t typer toaikern w/~hrend der seehsst~in- 
digen Untersuchungen Hyperglyk?~mieerscheinungen deutlich pr~va- 
lieren; die Hyperkinetiker zeigen aber das Pr~valieren der Hypoglyk- 
r die zuweilen einen bedeutsamen Ausdruck erreichen 
(s. Kurve 3, 4). 

Diese Resultate geben uns die ~5glichkeit, den SehluB zu ziehen, 
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dag die Kohlenhydratassimilation bei diesen 2 lclinisch verschiedenen 
Gruppen verschieden ist : bei den Hypertonil~ern ist der Prozefl der Kohlen. 
hydratassimilation be- 
deutsam herabgesetzt, bei 
den Hyper]cinetilcern im 
Gegenteil erh6ht. Um 
einen mathematischen 
Ausdruck der angemerk- 
ten Tatsache zu finden, 
begannen wir das Verhglt- 
his der A usgangsgr6[3e des 
Zuclcergehaltes zur mittle- 
~'en sti~ndlichen Grdfie 
nach der Belastung aus- 
zurechnen. I)iese GrSl~e 
bezeichneten wir als 
,,Koe//izient des Kohlen- 
hydratverbrauches ". Die- 
ser, ,KoeffizientdesKoh. 

lenhydratverbrauches 

rag% . 
7~U X 

! 
r 

r J 

.o I I  I 

100 - \ ~- --- 
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Kurve 3, 

verteilte noch deutlicher Mle Untersuchten in 2 Gruppen. Die Ein- 
ftihrung einer solchen GrSBe war augenscheinlich notwendig, weil die 
Bedeutung des h y p e r - m g ~ _  ;gSac~ ~0' 7~ 7~3o'zs 3s ~gl, 5or, sg~, 
glyk~mischen Koeffi- I 
zienten in einem gewis- 130 ~ ~ \A 
sen Teil, wie wir es ~o ~ 
oben gesehen haben, ~on lzo 
der Bewegungsfunktion cso ~ "~- 
des Magens, d. h. yon \ , /  
einem Faktor,  der in ls~ V 
keinem Verhiiltnis zum 1~o 

Kohlenhydratstoff- r 
wechsel steht, abh~ngt, lz~ j I 
Die technische Ausfiih- ]_ I 
rung des Koeffizienten 11o i 
ist aus folgender For- wo  i~ l! 
mel zu sehen: ~o ~ 

K. d. KhB. ---- 

~ucker I ~ - - I T  

Kurve 4. 

l a ~ - l b  2 ~ + 2 b  
2 ~ ~ 3 @ 4 -t- 5 -t- 6 (Stdn.-Gr6Ben) 

Niichtern Wert : 2 
6 (Zah] d. Untersuchungsstunden) 

d .h .  die AusgangsgrSBe wurde auf den sttindlichen Mittelwert divi- 
diert. 

Archly ffir Psychiatrie. Bd. m.  17 
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Der ,,Koeffizient des Kohlenhydratverbrauches"  erwies sich bei 
unseren Kranken als folgender : Bei den Hyper tonikern yon 0,72--0,92, 
im mitt leren 0,87;bei den t typerkinet ikern yon 1,0--1,24, im mittleren 
1,10; d. h. dab wir in einem Falle einen niedrigeren Wert  als 1, im an- 
deren einen hSheren als 1 haben. Wir mfissen eine sich anmerkende 
Tendenz bezeichnen: die GrSBe des Koeffizienten des Kohlenhydrat-  
verbrauches geht bei t typer tonikern in einem gewissen MaBe parallel der 
Schwere klinischer Erscheinungen. Was die Gr6Be dieses Koeffizienten bei 
Gesunden anbetrifft ,  so mfissen wir ihn lediglich aus einem sehr kleinen 
Material ausftihren: aus unseren 3 Kontrollversuchen und aus den 
2 Kontrollversnchen aus der Arbeit yon Tkatschew und Axenow14). 
Die Anwendung anderer Literaturergebnisse fiir seine Best immung war 
unmSglich, weft alle bekannten Versuehe nur im Laufe yon 2 - -2 �89  Stun- 
den angestellt wurden. Aber aueh dieses kleine Material erlaubt uns 
zu urteilen, dab die GrSBe des Koeffizienten des Kohlenhydratver-  
brauches bei den Gesunden eine mittlere Lage zwischen den oben er- 
ws Koeffizienten einnimmt und im mitt leren 0;97 bildet. 

Es ist zu bemerken, dab in der Gruppe mit  einem hohen Koeffizient 
des Kohlenhydratverbrauches auch Kranke  ohne I-Iyperkinesis zu treffen 
sind. So litt der Kranke  P. (Fall 16), der uns den hSchsten Koeffizient 
des Kohlenhydratverbrauches zeigte, nur an regulgren alltgglichen 
Automatismen, die nach einer Encephalitis ersehienen. Die Ursache 
yon diesem Ergebnis werden wir etwas weiter erklaren. 

Um die verschiedenen Verh~ltnisse der Kranken  zum per os ein- 
gefiihrten Zucker zu verstehen, miissen wir aufkl~ren, welche Systeme 
den Zucker aM Wege aus dem Magen bis zum ~geripherischen venSsen 
Netze, yon wo wit ihn /i~r die Untersuchung erhalten, utilisieren. AuBer- 
ordentlich interessant sind die in dem Artikel yon Bernstein und Falta 12) 
angeftihrten Ergebnisse. Die erste Instanz,  wo die Utilisation des ein- 
geftihrten Zuckers beginnt, ist das weite Capillarennetz in den oberen 
zwei Dritteln des Diinndarmes. Naeh nngeighren l~echnungen bildet 
hier die resorbierende Oberflgche etwa 4000 qcm. Eine gewisse Masse 
vom eingenommenen Zucker wird ffir die 6rtliehen Bediirfnisse ge- 
braueht,  die tibrige Masse aber kommt  mit  dem Blute der Pfortader  
in die Leber, wo sie dutch ein zweites bedeutsam groBes Capillarennetz 
hindurchgeht. Die Leberzellen nehmen in der Norm besonders gierig 
den gelieferten Zucker ein; es geschieht ein lebhafter Wechsel zwisehen 
den Leberzellen und der Gewebefl/issigkeit. Die MSglichkeiten der 
Leberzellen, den voriibergehenden Zueker zu fixieren, h~ngen yon den 
GlykogeC~vorrgten der Leber ab; je grSBer diese Vorrate sind, desto we- 
niger wird der voriibergehende Zueker fixiert. Man erhglt die sog. 
,,physiologische Insuffizienz" (Frank). Der Zucker t r i t t  in den gemeinen 
Blutkreislauf ein und geht in das weite Capillarennetz der Lungen i~ber. 
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Von hier verbreitet er sich mit dem Arterienblute in die Capillarennetze: 
anderer Organe, wo ihn in bedeutsamen Mengen die Gewebezellen, be- 
sonders die Muskeln utilisieren. In  das arterielle System der Nieren 
ger~t der Zucker erst nach einem Durchgang durch 3 Capillarensysteme 
und dabei in relativ kleinen Mengen, wenn man die Blutmasse der 
Nieren mit der Totalmasse des Aortablutes vergleieht. Mit Hilfe 
aller dieser Systeme wird der Zuckerfiberflul~ schnell aus dem Blute 
entfernt. 

Die Endothelw~nde besitzen in der Norm in einem gewissen Mal]e 
die F~higkeit, den im Blute zirkulierenden Zucker in die umgebende 
Gewebeflfissigkeit schnell zu extrahieren. Das folgt klar aus dem Ver- 
suehe yon v. Brasol, welcher schon 2 Minuten naeh der intravenSsen 
Einfiihrung in die V. jugularis des Hundes einer konzentrierten Zucker- 
auf]Ssung im Blute der Carotis nut � 89188  des erwarteten Zuckers ent- 
deckte. 

Auf diese Weise bilden die Gewebezellen sehr wesentliche Regulatoren 
der Blutzuc/~erhghe. Die Leber- und Muskelzellen nehme~ eine aus- 
schliel31iehe Stelle in dieser Regulation ein: die ersten haupts~ehlich 
durch ihre Glykogenfunktion, die zweiten dureh das Zuckerverbrennen. 
Das Vorherrsehen der Verbrennungsprozesse fiber den glykogenbilden- 
den wird dureh die Untersuchungen des respiratorischen Koeffizienten 
bewiesen. Durch die Versuche yon Bernstein und Ealta ist es festgesteltt, 
da• die intravenSse Einffihrung yon Zueker zu einer sofortigen Ver- 
grg/3erung des respiratorischen Koe/fizienten fiihrt. 

Wie wenig (relativ) Zucker wir im peripherischen venSsen Netze 
nach seiner Einffihrung in den Organismus erhalten, ist es mSglich, 
aus einer folgenden einfachen Rechnung zu sehenle). Gehen wir yon 
der totalen Blutmasse yon 5 1 und dem Prozentgehalt von 0,075 aus, 
so bildet die totale Blutzuckermasse 3,75 g. Nach dem Zusatz yon 
35,0 Dextrose in 500 cem Wasser miil~te der Prozentgehalt yon Blut- 
zucker 0,66--0,63% bilden. Bei der Untersuchung erhalten wir aber 
bedeutsam kleinere Massen; da bei der angewiesenen Dosis eine Gly- 
kosurie in der Norm nie erhalten wird, so mul~ man annehmen, dal~ 
eine bedeutsame Zuckermasse yon den Gewebezellen utilisiert wird. 
Die Zuekermasse, die die Zellen brauehen, h~ngt nach denselben Autoren 
yon dem Zuckerantrag und Zuckerbedfirfnis ab; diese letzten sind yon 
ihrer Seite durch den funktionellen Zellenzustand und die Glykogen- 
vorr~te bedingt. 

Vom Gesichtspunkt des oben Beschriebenen kann das Pr~valieren 
der Hyperglyk~mieerseheinungen bei den Hypertonikern durch eine 
herabgesetzte Utilisation des zirkulierenden Blutzuckers yon den Ge- 
webezellen, besonders yon den Leber- und Muskelzellen erkl~rt werden, 
- -  kfirzer durch die funktionelle Insuffizienz dieser Zellen im Verh~lt- 

17" 
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his zu dem Kohlenhydratstoffwechsel.  Kann  es in Beziehung zur Leber 
eine Herabsetzung der glykogenbildenden Funktion bedeuten, so mu$ 
es im Verhis zu den anderen Gewebezellen die Bedeutung einer 
t terabsetzung der Oxydationsprozesse tier Zuekerverbrennung, viel- 
leieht auch einer I terabsetzung der fermentat iven T/~tigkeit bedeuten. 
Es w~re mSglieh, die I-Ierabsetzung tier normalen Funktion der Bauch- 
speicheldriise zu vermuten;  die wiederholten Harnuntersuehungen 
gaben abet  keinmal Beweise auf irgendwelehe Spuren yon Zucker. 

Ganz anders mfissen die Prozesse im Organismus der Hyperkinetiker 
verlau/en. Die Anwesenheit yon der Hyperkinesis, d . h .  von einem 
Faktor ,  tier im gewissen MaSt gemeine Zfige mit  der Muskelarbeit hat,  
mu$ wahrscheinlich zu einem erhShten Zuckerverbrauch yon seiten 
der Gewebezellen (Lungen, Muskeln) fiihren. Als Folge einer erhShten 
FOrderung mu$ auch ein Schwinden der Glykogenvorr~te der Leber 
stattfinden, well die untersuchten Hyperkinet iker  und I typer toniker  
in ganz gleicher Ern~hrung standen. Sehr natfirlich ist es, anzunehmen, 
dab  die Leber und die Muskeln den Zucker, den die Hyperkinet iker  
per os einffihren, zur Deckung des Verbrauches ebenso wie zum Kom- 
plettieren der Vorr~te aus dem Blute utilisieren; das ffihrt aber schnell 
zu Hyperglyk/~mieerscheinungen. Der Umstand,  da$ der ,,Nfichtern- 
wef t"  bei dieser Kategorie der Kranken keine niedrigen GrSSen gibt, 
beweist noch nicht einen normalen Kohlenhydratstoffwechsellauf, weft 
der Organismus eine ge ihe  Vorriehtungen besitzt, die ihm die MSg- 
lichkeit geben, den Blutzuekerspiegel auf entspreehenden HOhen zu 
halten. Oft gesehieht es auf Rechnung der Verbrennung anderer Ele- 
mente der Fett-  und Eiweil~stoffe. Die Blutzuckerabnahme befOrdert 
wahrseheinlieh in einem gewissen Maf~e seine Absonderung yon den 
Nieren; darauf weist, wie w i r e s  welter sehen werden, die erscheinende 
Glykosurie hin. Unserer Meinung nach spielt aber dieser Faktor  nur 
eine relative Rolle. Daftir spreehen folgende Umst/inde: 1. Bis zu den 
Nieren geht der Zucker mit  dem Blur fiber 3 weiteste Capiltarensysteme 
mit  einer kolossalen resorbierenden Oberflaehe; in die Nieren kommt  
er nur mit  relativ kleinen Massen yon arteriellem Blur. 2. Die experi- 
mentelle Arbeit yon Fischer und Wishart, die Beobachtung yon Bern- 
stein und Falta, unsere eigenen Beobaehtungen beweisen zweifellos, 
dab man im Laufe der ersten 2 Stunden, d. h. in der Periode der 
ausgesproehensten BlutzuekerhOheschwankungen eine herabgesetzte Di- 
urese, wahrscheinlich als Folge der Nierengef~Bverengerung, hat. Die 
Steigerung der Diurese geschieht nur in der 3.--4.  Stunde, wenn bei 
den Hyperkinet ikern schon Hypoglykamieerscheinungen zu beobaehten 
sind, und 3. Eine gleiche Glykosurie haben wir auch bei den meisten 
Hyper tonikern  konstatiert ,  was aber die Hyperglykamie  fast gar nicht 
beeinfluf3t. (Siehe Tabelle 3, 4.) 
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So miissen wir annehmen, daB die Hypoglyki~mie der Hyperkinetiker, 
die bald nach der Belastung erseheint, als Hauptresultat  der erh6hten 
Oxydationst~tigkeit des Organismus zu betrachten ist und yon einer 
erh6hten Kohlenhydratverbrennung in Geweben resp. einer Abnahme 
der Kohlenhydra~vorr/~te begleitet wird. 

Die Steigerung der Oxydationsprozesse ist auch beim Kranken P. 
(Fall 16) zu vermuten. Als Ursache ist in diesem Falle nicht die Hyper- 
kinesis, sondern wahrseheinlieh eine friihere chronische Malariaintoxi- 
kation zu betraehten. 

Die Insuffizienz der Leberfunktion besteht in einer verlangsamten, 
unregelm~Bigen Ausgleiehung der t typo-  und ttyperglyk~mieerschei- 
nungen. Sie maeht  sich dadurch bemerkbar, daB wir bei den meisten 
untersuehten Kranken die Anniiherung zu den Ausgangsgr6Ben erst 
nach 4--6  Stunden haben, in manchen Fiillen (4, 11, 7) haben vcir sogar 
naeh 6 Stunden solehe Gr6Ben, die noch weir yon dem Ausgangspunkfi 
stehen: 0,062% (0,108%), 0,081% (0,107%), 0,065% (0,083%). 

Im Laufe der aliment~ren Glyk/~mie haben wir folgende Sonder-  
heiten bei unseren Kranken:  

a) Die Anwesenheit einer sp~ten maximalen Steigerung bei 4 Kran- 
ken (ira Falle 5 naeh 1 Stunde, in den F~llen 4 und 10 nach 1�89 Stunde, 
im Falle ]5 naeh 2 Stunden). 

b) Die Begleitung des aliment~tren Versuehes yon einer Glykosurie: 
bei den meisten Untersuchten. 

Was die erste Sonderheit anbetrifft, so ist sie wahrseheinlich nach 
Stau5 dureh eine verlangsamte mo~orisehe Funk~ion des Magens, der 
den eingefiihrten Zueker nieht schnell genug in den Zw51ffingerdarm 
iiberfiihrt, zu erkl~ren. 

Viel schwerer ist die Anwesenheit der Glykosurie bei den meisten 
untersuehten Kranken zu erkl~ren (negative Resultate nur im Falle 9, 
es gelang nicht, die Untersuchung im Falle 8 auszuffihren). Nach den 
oben angefiihrten Literaturergebnissen bildet die Grenze der Kohlen- 
hydratassimilation im mittleren 0,16--0,18%. Nur im Falle yon einem 
hohen Prozent des Blutznekergehaltes werden die Nieren l~enetrabel; 
dann erh~tlt man eine Glyk/tmie. Solehe Werte, die die normalen fiber- 
steigen, haben wir aber nur in den Fiillen 1, 5 und 13. In allen anderen 
Fgllen sehwankt die gr6Bte BlutzuekerhOhe in Grenzen yon 0,126% bis 
0,161% mit einem deutliehen Prgvalieren kleinerer Gr6Ben (siehe die Uber- 
siehtstafel). Es w~re m6glieh, an eine herabgesetzte Toleranz der Nieren 
zu den Kohlenhydra~s~offen bei unseren Kranken zu denken. Die Kon- 
trollversuehe an Gesunden erwiesen fiber eine gleiehe Glykosurie, ob- 
wohl mit einem etwas h6heren Prozentgehalt yon Blutzueker (0,163%, 
0,165%, 0,190%). Das veranlaBt uns~ etwas vorsichtiger in den Sehlfissen 
z u sein und die Quantitiit oder Qualitiit des gebrauchten Kohlenhydrat- 



260 Schargorodsky u. Scheimann: Leberfunktion- und Stoffwechselst5rungen 

sto]]es als Ursaehe der Glykosurie in Verdaeht zu nehmen. Wegen des 
geringen Kontrollmaterials ist es sehwierig, sich ffir die eine oder an- 
dere Meinung auszusprechen. Wir halten es fiir nStig, hier eben zu 
verabreden, dab es unserer Meinung nach nicht ganz riehtig ist, von 
der ,,Grenze der Kohlenhydratassimilation" naeh dem einzelnen Merk- 
male - -  der grSBten HyperglykamiehShe ohne Verbindung mit der Aus- 
gangshShe (Niiehternwert zu sprechen. Stellen wir uns einen Gepriiften 
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vor mit einer, ihm eigenen 
Zuckermenge auf niichter- 
nen Magen yon 0,076% 
(wie im Falle 21) und mit 
der h6chsten Steigernng 
yon0,163%; d.h. die Blut- 
zuckersteigerung wuehs 
nach der Belastung um 
2,14mal gegen den 
Niichternwert; anderer- 
seits einen Gepriiften mit 
dem Niichternwer~ yon 
0,120% und mit der maxi- 
malen Steigerung bis 
0,200%, d . h .  mit einer 
nur 1,66mal so gro{~en 

Blutzuckerzunahme. 
Nach unserem Gesichts- 
punkt  hat  der erste Ge- 
prfifte bei allen fibrigen 
gleichen Bedingungen be- 
deutsam mehr Chaneen 
auf Glykosurie. Wegen 

der Abwesenheit der Nachpriifungsresultate ha lten w i r e s  fiir m6glieh, 
diese Frage nur hervorzuriicken. 

Au$erordentlieh interessant ist die Vergleichung der l~esultate, die 
wir yon einer Seite bei der Untersuchung des Kohlenhydratstoffwechsels 
der Encephalitiker, yon der anderen bei der Untersuchung der Kranken 
N. (Nr. 18), bei der gleichzeitig mit anderen Erscheinungen eine Leber- 
affektion verd~chtig ist (klinische Erscheinungen, Urobilinogenurie), 
erhalten haben (s. Kurve 5). 

Hier sehen wit: a) einen hohen hyperglykgmischen Koeffizienten 
2,12; b) die hOchste Blutzuekersteigerung erst nach 2 Stunden, c) lang 
dauernde Hyperglykiimieerscheinungen resp. einen herabgesetzten 
Kohlenhydratverbrauch (der Koeffizient des Kohlenhydratverbrauches 
0,77); d) eine l~iickkehr zur AusgangsgrOBe erst nach 5 Stunden. 
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Alle diese Faktoren sind dem meisten Tell unserer Kranken eigen. 
~ber  den Kohlenhydratstoffwechsel be~ den Leberkranken gibt es 

ein hSchst verschiedenartiges Material. Die grS~te Zahl der Unter- 
suchungen ist der sog. L~vulosurie gewidmet. Es gibt rclativ wenig 
Arbeiten mit der Untersuchung der aliment~ren Hyperglyk~mie. 
Au[terdem wurden die Untersuchungen nur im Laufe yon 1�89 Stunden 
a,usgefiihrt, was sie wenig vergleichbar mit den unseren macht. 

Heteny stellt eine Untersuchung auf aliment~re Hyperglyk~mie 
(Zucker wurde nur auf niichternen Magen und 50 Minuten nach Be- 
l~stung untersucht) und auf aliment~re Glykosurie (alle 2 Stunden 
im Laufe yon 6 Stunden) an 33 Leberkranken: darunter waren 14 
Kranke ohne Gelbsucht und 19 Kranke mit einer Gelbsucht. Bei den 
einen und den anderen konstatierte er eine mehr ausgesprochene Hyper- 
glyk~mie als bei den Gesunden, wobei die gelbsiichtigen Kranken einen 
hSheren hyperglyk~misehen Koeffizienten aufwiesen (Cirrhose usw.). 

Traugott bezeiehnet auch die Anwesenheit einer ausgesproehenen 
Hyperglyk~mie bei den Leberkranken, obwohl er seine Meinung gegen die 
aliment~re Hyperglykgmie als einen funktionellen Leberversuch aussagt. 

Es gibt nur einige Arbeiten, die der Frage des Kohlenhydratstoff- 
wechsels bei der chronischen Encephalitis und den ihr verwandten 
Krankheiten (Paralysis agitans) gewidmet sind. 

Dresel und Lewy ffihren die Untersuchung auf die aliment~re Hyper- 
glykgmie (im L~ufe yon 2 Stunden jede 15 und 20 Minuten) an 10 Kran- 
ken mit der Paralysis agitans; sie kommen zum Schlusse, daft bei diesen 
Kranlsen der Zuc/cer viel langsamer als bei den Gesunden assimiliert wird, 
daft bei ihnen die Hyperglykiimieerscheinungen etwas mehr ausgesprochen 
sind und l~inger dauern. Die Hyperglyk~miedauer bezeichnete sieh be- 
sonders bei 3 Kranken bei einer Dextrosebelastung yon 50,0. 90 Min. 
nach der Belastung war die Zuekermenge ira Blut 0,192% (Ntichtern- 
weft 0,11%), 0,193% (0,108%), 0,218% (0,159%), wghrend die Gesunden 
bei demselben Versuehe naeh 90 Minuten Ausgangsziffern erwiesen. 

T]catschow und Axenow ffihrten die Untersuchung des Kohlenhydrat-  
stoffwechsels in 13 F~llen der ehronisehen Encephalitis, in 6 F~llen des 
Parkinsonismus und in 1 Falle der Athetosis. Die Untersuchungsmethode 
n~hert sich am meisten der unseren: eine ffinfstfindige Untersuchung 
und 100,0 Glucose. Diese Autoren weisen besonders auf die Anwesenheit 
des Kohlenhydratstoffwechsels bei den Encephalitikern, der sich durch 
eine verlangsamte Rtickkehr des Blutzuekers zur Norm ausdriickt. 

Mc Cowan, Harris et Mann 19) untersuchten den Kohlenhydrat-  
stoffwechsel (aliment~re Hyperglyk~mie und L~vulosurie im Laufe yon 
2�89 Stunden) bei den Kranken mit psyehischen StSrungen nach der 
Encephalitis. 

Die Autoren bertieksichtigen besonders die Irregularit~t des Kohlen- 
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hydratstoffwechsels und neigen zu der Hypothese, nach der die epi- 
demische Encephalitis eine Toxamie mit einem akuten Anfang und 
einem folgenden chronischen Lauf darstellt. 

Dresel und Lewy versuchten alle pathologischen Abweichungen aus- 
schtie•lich d u r c h  eine Regulationsst6rung yon seiten der zentralen 
Nervenapparate,  die den Kohlenhydratstoffwechsel regulieren, haupt- 
sachlich der Nn. periventricularis zu erklaren, ohne ausftihrliche Ana- 
lyse jener intimen Prozesse, die im Organismus nach dem Lavulose- 
versuche stattfinden. 

Tkatschew und Axenow betrachten die St6rungen der Assimilations. 
fahigkeit der Leber bei den untersuchten Kranken als eine augenschein- 
liehe Tatsache, obwoht sie in der Arbeit darauf sehr wenig s~ehen bleiben; 
die Hauptursache der St6rungen ersehen sie dennoch in dcr Affektion der  
zentralen regulierenden Mechanismen des Zwischenhirns, sind also zum 
Gesichtspunkt dcr vorigen Autoren geneigt. 

Wir glauben dennoch, daft es unmOglich ist, sich schematisierter 
Standarde bei der Erklarung der Pathologie und Physiologie des 
Kohlenhydratstoffwechsels zu bedienen, obwohl es sehr lockend ware. 
Dieser Prozefl ist, wie wir s ehen, auBerordentlich kompliziert. Eine 
Reihe yon Organen nimmt einen aktiven Anteil an der Blutzucker- 
regulierung. Eine gestSrte Arbeit an der Peripherie, die Permeabili- 
tatsstSrung der Endothelzellen selbst ist imstande, zu einer gleiehen 
Pathotogie wie eine zentrale Affektion zu fiihren. Eine zweifellose Tat- 
sache, die yon Zeitcn klassischer Arbeiten von Claude Bernard bekannt 
ist, bildet die ausschlieBliche Beteiligung der Leber in der Assimilation 
und Desassimilation der Kohlenhydratstoffe. Fischer betrachte~ die 
Leber in seiner ,,Physiologie und Pathologie d e r  Leber" als Zentral- 
stelle fiir die Blutzuckerreguiation. Dafiir sprechen eine Menge Tat- 
saehen, die noch niemand verworfen hat. (Die AusschlieBung der 
Leber hat  ein Blutzuckerschwinden zur Folgc, "die parenterale Einffih- 
rung yon Glucose fiihrt zu einer ausgesprochenen Glykosurie usw.) 
Die Leberzellen, die Lebercapillaren k6nnen funktionell unvollkommen 
werden und pathologische Ver~nderungen in den Assimilations- und 
Desassimilationsprozessen der Kohlenhydratstoffe bedingen. Als augen- 
scheinliche Tatsache ist eine eng verbundene Arbeit zwischen der Leber 
und den subcorticalen vcgetativen Zentren zu betrachten. Veranderungen 
in einem wie in dem anderen Apparat k6nncn einander beeinflussen und 
die entdeckte Abweichung verstarken oder vermindern. Speziell kann 
auch bci unseren Kranken die irregulare Arbeit im Sinne des Kohlen- 
hydratverbrauches y o n  seiten der Leberzellen und der Zellen anderer 
Gewebe yon der irregularen Arbeit der Iqervenzentren bedingt sein. 

Unsere Arbeit, unsere Methodik geben natfirlich keine Stfitzpunkte 
fiir die Aufl6sung der Frage, was primar und was sekundar betroffen 
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wird.  Es g ib t  aber  keine  Gri inde dazu,  um die K o h l e n h y d r a t s t o f f -  
wechsels tSrungen,  die wir  bei  der  chronischen Encepha l i t i s  haben ,  
ausschliel~lich auf  die  Affek t ion  zent ra le r  regul ie render  A p p a r a t e  wie 
der  Nn.  pe r iven t r i cu l a r i s ,  G1. pa l l i dum zurfickzufi ihren,  wie es die 
meis ten  A u t o r e n  zu machen  versuchen;  des to  mehr  is t  es unmSgl ich,  
weil  die pa tho log i sch -ana tomischen  Ver~nderungen  ganz b e s t i m m t  auf  
eine para l le le  Affek t ion  der  Leber  und  des Zen t r a lne rvensys t ems  bin- 
weisen. Teilweise be s t and  unsere  Aufgabe  dar in ,  die A u f m e r k s a m k e i t  
auf  eine andere  Seite der  F r a g e  zu r ichten.  

Zusammenfassung. 
1. Die K r a n k e n  m i t  res iduel len Ersche inungen  nach  der  ep idemischen  

' E n c e p h a l i t i s  geben eine echte  Kohlenhydra t s to f fwechse ]s tSrung .  Trotz-  
dem diese K r a n k e n  in al len Fa l l en  einen no rma len  Zuckergeha l t  im 
Blu te  zeigen, geben sic nach  der  Be las tung  eine ausgesprochene  ver-  
l angsamte  Rf ickkehr  des B lu tzuckers  zur  Norm.  I n  einigen F/ i l len 
war  auch eine ve r l angsamte  S te igerung  des Blu tzuckers  zu verzeichnen.  

2. Die Pa tho log ic  des  B lu tzuckers  spiege]t  sich a m  bes ten  ers t  nach  
einer 6s t f indigen Un te r suchung  des Zuckers  im Blur  und  H a r m  

3. I )e r  Lauf  der  aliment/~ren Glyk~mie  bei  den  H y p e r t o n i k e r n  u n d  
den  H y p e r k i n e t i k e r n  g ib t  e igentf imliche Sonderhe i ten .  W/ thrend  be i  
der  e rs ten  Gruppe  Hype rg lyk~miee r sche inungen  pr/~valieren, f inde t  
m a n  bei  der  zwei ten  Gruploe 5ftere Hypog lyk~mie .  Der  , K o e f f i z i e n t  
des K o h l e n h y d r a t v e r b r a u c h e s "  g ib t  ffir die ers te  Gruppe  im m i t t l c r e n  
e~nen W e r t  yon  0,85, be i  den  zwei ten yon  1,10. 

4. Die  E r sche inungen  der  l angdaue rnden  H y p e r -  und  H y p o g l y k -  
/~mie sprechen fiir eine funkt ione l le  S t6 rung  in den A p p a r a t e n ,  die d ie  
H6he  des Zuckergeha l tes  im Blu te  regulieren.  Zu solchen A p p a r a t e n  
s ind einersei ts  Leberzel len  und  Zellen andere r  Gewebe, andererse i t s  d ie  
zen t ra len  Ne rven regu l a to r en  zu ziihlen. 
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