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Seit den achtziger Jahren  des vergangenen Jahrhunderts  wurde 
jene Auffassung geauBert, dab eine Leberinsuffizienz Psychosen ver- 
ursaohen kann. Bei Leberschadigung werden die intermediaren Stoff- 
wechselprodukte nicht abgebaut,  so dab sie zur Resorption gelangen 
und dadurch das Z.N.S. schadigen kSnnen. Die so entstandenen he- 
patogenen Psyehosen kommen entweder als delirante Zustande vor odor 
verursachen die sog. hepatogene Depression. Oft sell ein Verwirrtheits- 
zus t and  mit  massenhaften Sinnestauschungen verursacht werden. Die 
erw/thnte hepato-enterogene Theorie wurde auch zur Erkl/trung des 
Alkoholdelirs herangezogen. Zur Unterstfitzung der hepatogenen 
Delirtheorie wurde behauptet ,  dab bei an Lebercirrhose leidenden Ge- 
wohnheitstrinkern vor dem Exitus ein terminales Delir sieh entwiekeln 
kann. Es sind F~lle bekannt,  und wir hat ten aueh die Gelegenheit 
zwei solehe Falle zu beobaehten, we terminal ein deliranter Zustand 
sich zeigte. In  unseren Fallen farbten das Krankheitsbild bunte ttallu- 
zinationen, Verfolgungs-, nihilistische und Eifersuehtswahnideen. In  sol- 
ehen F/tHen tr i t t  der Ted meist nach einem komat6sen Zustande ein. 
Die in der letzten Zeit aufgetauchten Theorien veffolgen zwei Rich- 
tungen: einerseits sollen allgemeine Stoffweehselst6rungen beim Ent-  
stehen des Delirs Sehuld tragen, andererseits sollen die infolge Leber- 
sehadigung fehlenden Abwehrvorgange als delirausl6sende Memento 
gelten. Ftir die erste Theorie sprieht sich Keeser folgend aus: ,,Das 
Wesen der Alkoholvergiftung wird darin erbliekt, dab der gesteigerte 
Abbau  der Phosphatide, die sowohl hemmend als auch aktivierend auf 
die Fermente  des Organismus wirken, sowie die als Folge hiervon auf- 
tretende Ketoaeidose mit  der durch sie bedingten Veranderung der che- 
misehen Zusammensetzung des Blutes und der iibrigen K6rpersafte zu 
St6rungen des Fermentstoffweehsels fiihren, die ihrerseits wieder die 
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Ursaehe einer St6rung des normalen Auf- und Abbaues der EiweiB- 
k6rper bildenl) ''. 

Die hepatogene'Theorie vertr i t t  Bostroem, der die Ursache des De- 
lirs in der Leberinsuffizienz erblickt. Als Indikator der Leberfunktions- 
st6rungen wird das im Harne ausgeschiedene Urobilinogen betrachtet.  
~rir kSnnen f fir jede Theorie Beweise und Gegenbeweise anffihren, doch 
rein endogen oder exogen kann die Frage sieherlieh nieht gel6st werden. 
Konstitutionelle Anlage und exogene Momente determinieren h6chst- 
wahrscheinlieh den Ausbruch des Delirs. Ieh wandte reich mit meinem 
]interesse den exogenen Momenten zu und m6chte fiber diesbezfigtiehe 
Ergebnisse berichten, welche seit dem Jahre 1919 gesammelt wor- 
den sind. 

Unsere, die Gewohnheitstrinker betreffenden bisherigen Unter- 
suchungen warden in verschiedenen Faehbl~ttern sehon 6fters mit- 
geteilt. So werde ich diesmal nur fiber die zusammengefaBten Ergeb- 
lfisse beriehten, welche die verschiedenen Teilfunktionen der Leber yon 
Alkoholkranken betreffen. Bis zum Jahre 1925 konnten wir fiber 
1105 Alkoholkranke berichten. In dem Anfsatze ,,LeberfunktionsstS- 
rungen bei Geistes- und Nervenkranken ''~) konnte ich schon fiber Leber- 
abbauversuche, fiber Lipasebestimmungen, Zuckerproben, Urobilinogen- 
reaktionen und fiber die Verhgltnisse der Blutgerinnung Nachrieht 
geben. Seither wurden die Ergebnisse tells mit neuen Untersuehungen 
erg~nzt, teils kamen noch andere Untersuehungsmethoden dazu, welehe 
Partialfunktionen der Leber betreffen und welche in das Gesamtbild 
der Lebeffunktionen einen besseren Einblick gew~hren. Es ist wfin- 
schenswert, die Partialfunktionen in ausgedehntestem MaBe zu unter- 
suehen, doch mfissen wir gestehen, daB wit bisher noch keine Methode 
besitzen, welche ein einwandfreies Bild fiber die Leberfunktionen geben 
wfirde. Bei ausgedehnter Untersuehung der Partialfunktionen gewinnen 
wir ein Gesamtbild, welches gute Dienste leisten kann. Wenn wir daher 
bei identisehen klinischen Symptomenbildern immer die g]eichen Stoff- 
weehselstSrungen antreffen, dann kSnnen wir, mit einem gewissen Vor- 
behalt, auch auf die pathogenetisehe Rolle jener StSrungen Schlfisse 
ziehen. Das heiBt, wenn wir am Gipfelpunkt des Delirs die Stoffweehsel- 
stSrungen als maximal antreffen und die StSrungen im Anfange des 
Delirs immer zunehmen sehen, dann kSnnen w i r e s  zugeben, dab die 
toxisch wirkenden und die so entstandenen Produkte (Endotoxine) das 
Delirium auszul6sen imstande seien. DaB die toxisch wirkenden inter- 
medi~tren Produkte nut  bei spezifiseh yeranlagten Personen ein Delir 
auszul6sen imstande sind, scheint mir unzweifelhaft. Iqun aber fanden 
wh" im Gegensatze zu Bostroems Theorie, dab diese Leberfunktions- 

1) Klin. Wochenschr., Sitzungsbericht. 
2) Arch. L Psychiatrie u. Iqervenkrankh. 75, H. 5. 1925. 
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stSrungen bei Gewohnheitstrinkern ohne jegliche psychischen Erschei- 
nungen fast regelm~l~ig zu linden sind und dal~ die Stoffwechselvorg~nge 
betreffend zwischen Alkoholpsyehose und Delir k~ine nennenswerten 
DJfferenzen herrschen. Deshalb sind wir zur festen tlberzeugung ge- 
langt, dab nicht die qualitativen, sondern die quantitativen Ver~nde- 
rungen an einzelnen Symptomenbildern die Schuld tragen. Nhnliche 
Auffassung ~uBert aueh Pohlisch in seiner Abhandlung fiber Stoff- 
wechselstSrungen der Trinker. Wir sollen im lolgenden ermitteln, ob 
die erw~hnten qualitativen oder quantitat iven Differenzen in den ein- 
zelnen alkoholisehen Erkrankungen aufzufinden sind. 

Zuerst will ich fiber jene gesul tate  berichten, welche bis 1925 ge- 
wonnen wurden. Bis zu dieser Zeit konnten Untersuchungen an 63 
chronisehen Trinkern ohne jegliehe psychisehe Erseheinungen, an 
16 Alkoholpsychotikern (Korsakowsche Psyehose, Mkoholische Para- 
noia und Paralohrenie, alkoholisehe Halluzinose), an 21 Deliranten und 
endlieh an 5 Alkoholepileptikern vorgenommen werden. Vom Januar  
1925 bis April 1927 k~men noch 45 F~lle (28 Gewohnhei~strinker, 
3 Psyehotiker, 13 Deliranten und 1 Alkoholepileptiker) dazu. 

Beginnen wit mit den Lipasebestimmungen, yon welehen im Jahre 
1924 in meinem Aufsutze fiber ,,Chininfeste Serumlipasen in psychia- 
trisehen und neurologisehen Beziehungen ''1) berichtet wurde. In Einzel- 
heiten mud ich auf die OriginMarbeit hinweisen. Im folgenden sollen 
nur jene Prinzipien erw~hnt werden, welehe mit unserem jetzigen 
Themg im Zusammenhange stehen. Es ist wohl bekannt, dM~ die nor- 
malen Serumlipasen mit Chinin zu vergiften sind, hingegen die yon der 
Leber stammenden und nach Ronas Auffassung bei Lebererkran- 
knngen in die Zirkulation gelangenden Lipasen chininresistent, also 
mittels Chinin nieht zu vergiften sind. Wenn Serum mit gepufferter 
TributyrinlSsung zusammengebracht wird, wirkt die Leberlipase i n  
Gegenwart yon Chinin - -  im Gegensatz zu Serumlipase - -  auf die 
TributyrinISsung ein und bewirkt seine Spaltung, wodurch die Ober- 
fI~chenspannung des Gemisches ver~ndert wird. Desto ausgedehnter und 
tiefgreifender die LeberfunktionsstSrungen sind, um so intensiver wird 
die Spaltung ausfMlen. Die Methode liefert in quMitativer und quan- 
t i tat iver  Hinsicht gut verwendbare Resultate. Auf chininfeste Lipasen 
wurden insgesamt 10 Fglle untersucht, wovon in 8 F~llen ausgesprochene 
p~thologische Werte gefunden wurden, so dab die Positivit~t 80% ent- 
spricht. Was uns am meisten interessieren wfirde, ist die Tatsaehe, 
dM~ die untersuchten zwei Deliranten w~hrend des Deliriums sehr hohe 
Lipasewerte aufwiesen, Dieser Wert sank nach Abklingen des Delirs 
wesentlich ab, doch erreichte er nie den normalen Wert. Es wgre noch 

1) Mon~tsschr. f. Psychiatrie u. Xeurol. 57. 
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~.u erwi~hnen, dab die Werte, welche bei chronisehen Trinkern zu linden 
waren, sich ebenfalls sehr hoch zeigten, doch erreichten sie an Intensi tgt  
]~ngst nieht jene Werte, welche bei Deliranten zu linden waren. Bei 
zwei Psychosen lagen Werte vor, welche denen der Gewohnheitstrinker 
entsprachen. Nun fanden wir bei 80% der ehronischen Trinker patho- 
logische Lipasewerte. Das beweist, dal3 qualitative Unterschiede bei ver- 
sehiedenen klinischen Erscheinungen nicht vorhanden sind, hingegen 
vermehren sich die Leberlipasen im Verlatffe des Delirs, so dab die 
LeberfunktionsstSrung wghrend des Delirs sin Maximum zu erreichen 
seheint. Also sin Ergebnis, welches mit  wesentlieh anderer Methode 
als jenes yon Pohlisch erzielt warde und dieselbe Tatsache liefert, dab 
die LeberfunktionsstSrungen, das heiBt im allgemeinen die Stoffwechsel- 
stSrungen im Del i r ium betr~chtlich zunehmen. Eine andere Frage 
ware, ob diese Stoffwechselprodukte ffir d~s Delirium verantwortl ich 
zu maehen sind. (~ber diese Frage mSehte ich reich erst d~nn ~ul3ern, 
wenn s~mtliche l~esultate schon besprochen wurden. Die Einzelheiten 
sind in folgender Tabelle zusammengestellt:  

Leberlipasenbestimmungen. 

X_rankheitsform I Zahl der 
I Fglle 

Alcohohsmus chronieus . . . . . .  ] 6 
Psychosis alcoholica . . . . . . . .  I 2 
Delirium tremens . . . . . . . . .  2 

Positiv % 

66,7 
100 
100 

Es soil noch erwghnt werden, daB die Gewohnheitstrinker ohne 
jegliche psyehischen Symptome wochenlang unter Beobachtung standen, 
ohne dab bei ihnen ein Delir sich entwickelt h~tte. Nun sahen wir, i m  
Gegensatz zu Bostroem, ziemlich hoehgradige - -  aueh klinisch nach- 
weisbare - -  Leberseh~digung, ohne daB Delir zustande gekommen w~re. 

Die n~chste Gruppe der Untersuchungen bezieht sich auf die Be- 
s t immung des GerinnungsvermSgens des Blutes. Diesbeziigliehe Unter- 
suehungen wurden in dem ungarischen Fachorgan ,,GySgys mit- 
geteiltl). Ich verweise auf die genannten Arbeiten, wo ich dafiir Be- 
weise gebraeht habe, dab die verz6gerte Blutgerinnung Wohl fiir sine 
Leberfunktionspriifung verwendet werden kann und ein Zeiehen dessen 
ist, dab die Leber die fibrinogenbereitende Fghigkeit zum Teil ein- 
gebtiB~ hat. Vollst~ndiger Fibrinogensehwund, was bei Tierexperimenten 
gelegentlieh vorkommt,  ist bier nie zu erwarten. Ich gtaube, da~ die 
fibrinogenbildende Fghigkeit der Leber betreffend heute sehon kein 
Zweifel besteht. Bei schweren L~sionen der Leber bleibt das Blur 

1) fdber ]~lutgerinnungsst6rungen Geistes- und Nervenkranker. Gy6gys 65, 
H. 9 u. 12. 1925. 
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diinnfliissig. Ein Beispiel dafiir ist die Choli~mie und auch die Cirrhosis 
hepatis. Wir haben also aus der verz6gerten Blutgerinnung auf die 
Funktionsschw/iche der Leber gefolgert. Wir konnten aus der aus- 
gedehnten diesbezfiglichen Literatur jene Uberzeugung gewinnen, dab 
die Intensit~t der GerinnungsverzSgerung mit der Ausdehnung der 
Lebersch~digung proportionell ist und so auch mit der FunktionsstSrung 
in engem Parallelismus steht und yon dem auch zahlenm~l~ig abh~ngt. 
Unsere eigenen Best immungen wurden mit der yon Hinmann und 
Sladen modifizierten Milianschen Methode ausgefiihrt. Als Kontrolle 
wurde die Morawitz-Bierichsche Methode verwendet. Die Einzelheiten 
;sind aus folgender Zusammenstellung ersichtlich: 

Die 7erhgltnisse der Blutgerinnung. 

Zahl der _ Die Blutgerinnung 
Krankheitsform F~lle verz5gert % normal % 

5o AleohoHsmus ehromeus 63 1 20,9 79,1 
Psychosis ~leoholiea . . . 16 31,2 11 68,8 
Delirium tremens . . . .  21 16 76,2 5 23,8 
Epilepsia aleoholiea . . . 20,0 4 80,0 

Wie aus dieser Tabelle ersiehtlieh ist, wies yon 105 Fgllen kein ein- 
~ziger eine der Norm gegentiber rasehere Gerinnung auf. Beim Alkoholis- 
mus treffen wir in der Mehrzahl der F~lle normale Gerinnung, fast in 
gleieher Zahl bei Alkoholepilepsie. Die GerinnungsverzSgerung wird 
in den Alkoholpsyehosen sehon bedeutend hSher und erreieht das 
Maximum im Delir. Wir bekamen nieht nur prozentmS~Big hohe Werte 
im Delir, sondern wir fanden aueh die absoluten Werte der Gerinnungs- 
verzSgerung da am hSehsten. Wir miissen demzufolge annehmen, dal~ 
im I)elir die fibrinogenbereitende Partialfunktion der Leber relativ am 
sehwersten beeinflul?t ist. Wir treffen also fast die gleiehen Verh/ilt- 
nisse wie bei den Lipasebestimmungen. Wir miissen daher annehmen, 
.dag bei Gewohnheitstrinkern aueh die fibrinogenbildende Funktion 
der Leber allm~hlieh gest6rt wird, doeh werden die gr6Bten patholo- 
gisehen Werte erst im Delirium erreieht. Es wgre daraus zu folgern, 
,dag das Delir erst dann auftrit~t, wenn die StoffweehselstSrungen sehon 
einen gewissen Grad erreieht haben, so dab die intermedis Produkt~e 
sehon pathogenetisehe Wirkungen entfalten k6nnen. 

Die Leberabbaubest~immungen 2) beziehen sieh auf 2I ehronisehe 
Trinker und 7 Psyehotiker. ttier Ianden wit in 28~/o Leberabbau, doeh 
kormte man einen Untersehied zwisehen den einzelnen Erseheinungs- 
formen nieht naehweisen. Leberabbau kommt in jeder Untergruppe vor. 

~) Erfahrungen auf dem Gebiete der Psychiatrie und Neurologie mir der Nikro- 
.Abderhaldenschen Reaktion usw. Fermentforschung 8. 1925 und Orvosi hetilap 
1923, It. 16 und 1924, H. 49. 



LeberstoffwechselstSrungen der Gewohnheitstrinker. 285 

I m  Jahre  1925 wurde yon Serumbilirubinbestimmungen berichtetl). 
In  dieser Gruppe kollnten IIur 7 Gewohnheitstrinker untersucht werden 
und zwar mit  100% Positivit~t. Also wir fandeli damals, daB bei jedem 
Trinker, ungeachtet der klinischen Erscheinungsform, eine Leber- 
sch/~digulig zu finden ist, auch dann, wean die Lebererkrankung keine 
klinisch IIachweisbaren Zeichen verr~t. Auf die Bilirubinfrage mSchte 
ich ausffihrlicher erst bei den erg/~nzten Uiitersuchungeiil eingeheli, 
bier mSchte ich IIur in aller Kfirze berichten, dab die hSchsten Serum- 
bilirubinwerte im Delir gefunden wurden. Bei den Gewohliheitstrilikern 
]agen die Bilirubinwerte in 100 ccm Serum zwischen 0,75--1,5 rag, hin- 
gegen im Delirium fiber 2 rag. 

Zwar gehOrt nicht eiig in die LeberfuliktionsstOruligsfrage das Pro- 
blem der meningealen Permeabilit~t, doch mSchte ich auch diesen 
Punkt  kurz streifen. Es entwickelte sich eine moderiie Theorie (Haupt- 
manns Intoxikatiolistheorie), wonach im Zusammenhange mit  den 
entero-hepatischeli StOrungen Endotoxine in die Zirkulatioli hinein- 
driligen k6nnten und falls die meningeale Permeabilit~tt erhOht wi~re, 
dureh die h/~mato-encephalische Barriere in das Z.N.S. hineindringend, 
desseli Erkrankung im Bride der Alkoholpsychose oder des Delirs hervor- 
rufen kOnliten. So wurde eine Delirtheorie geschaffen, welehe auch den 
Weg bezeichnet, auf welchem die angebliehe IIItoxikation zustande 
kommen wfirde. Diesbezfigliehe Untersuchungeli wurden bei 9 FMlen 
voli alkoholisehen Erkrankungeli  durehgeffihrt, und zwar bei 5 Gewohli- 
heitstrinkern, 2 Psychotikern ulid endlich bei 2 Deliranten, w/ihrend 
und nach dem DeliriumS). Es ist interessant, dab bei den Deliranten 
weder im Delir noeh nach demselben eine erhShte Permeabilit~t zu 
findeli war, hingegen koniiten wit vermiliderte Permeabilit~t feststellen. 
Gegen die Intoxikatiolistheorie - -  in erw~hntem Sinne - -  scheint zu 
sprechen, dab wir uiiter 9 F/illeli nur dreimal eine erhShte Permeabilit~t 
fanden. Von den positiven FMlen waren 2 Gewohnheitstrinker, der 
dritte bot die Zeichen einer Korsakowsehen Psyehose. Die erhShte 
Permeabili t~t aufweisenden F~lle sollen IIaeh Hauptmanns Auffassung 
gegen Alkohol hochgradig intolerant sein, und tats/~chlich wareli unsere 
erhOhte Permeabilit/it  aufweisenden Patienten hochgradig alkohol- 
intolerant. Dieser Umstand spricht zugunsten der Hauptmannschen 
Auffassung. 

Voli der Zuckerbelastung mOchte ich nur fliichtig berichten, da diese 
Proben oft bei den grSbsten Leberlgsionen im Stiche lassen. Es soil 
erw/~hlit werden, dab wit die Galaktoseprobe bei Gewohnheitstrinkern 

1) t~ber das Verhalten des Blutbilirubins bei Geistes- und Nervenkranken. 
Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 58. 1925 und Orvosi hetflap 69, H. 12. 1925. 

2) Beitr~ge zur Permeabilit~tsschwankung der Geistes- und Nervenkranken. 
Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 77, H. 4. 1926. 
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in 80%, bei Deliranten in 100% positiv ausfallen sahen. Wir sehen also, 
dab das Delir aueh in dieser Gruppe mit h6herer Prozentzahl vertreten 
ist, als bei den Gewohnheitstrinkern. Alkoholpsyehose und Alkohol- 
epilepsie wiesen nie eine positive Reaktion auf, was ieh auf die l~ech- 
nung der Unzuverl~ssigkeit dieser Probe zu sehreiben geneigt bin. 

Von den Urobilinogenreaktionen wurden die Schlesingersehe Zink- 
aeetat- und die Ehrlichsehe Aldehydreaktion verwendet. Uber die Re- 
aktionen brauehe ieh niehts Ausfiihrliches zu sagen, und in dem folgen- 
den spreche ieh nur yon der Aldehydreaktion, welche beinahe die gleiehen 
gesu l ta te  lieferte wie die Zinkacetatreaktion. Wir fanden bei Gewohn- 
heitstrinkern ohne psyehisehe Symptome in 31,7% Urobilinogen im 
Urin. In  Alkoholpsyehosen wurde hingegen in 44% und im Delirium 
in 90% eine positive Urobilinogenreaktion festgestellt. In  Alkohol- 
epilepsie wurde in keinem l%lle Urobilinogen naehgewiesen. In  dieser 
Gruppe sind also die gleichen Verhgltnisse vertreten als in den vorigen. 

Nun sehen wir also, dab die Untersuehungen yon i919 bis 1925 das 
Resultat  ]ieferten, dab Leberfunktionsst6rungen verschiedener Ax't bei 
jeder Erseheinungsform des ehronisehen Alkoholismus vorkommen 
k6nnen, doeh was die H/~ufigkeit der Lebersehgdigung u n d  Intensi tgt  
der Funktionsst6rung anbelangt, steht das Delir an erster Stelle. Die 
Funktionsst6rungen - -  aueh die sehwersten - -  kSnnen bei psyehiseh 
v611ig In tak ten  ebenso vorhanden sein wie bei Psyehotikern oder De- 
liranten. Mir scheint, und Pohlisch gugerg ebenfalls dieselbe Meinung, 
dag die immer intensiver werdenden Leberfunk~ionsst/3rungen and  in- 
folgedessen entstehende und toxiseh wirkende intermedigre Stoff- 
weehselgifte sozusagen den Ausbrueh des Deliriums stufenweise vor- 
bereiten. Das Delir brieht danaeh erst dann aus, wenn die Stoffweehsel- 
st6rungen einen gewissen Grad erreieht haben, bei dem die Delirbereit- 
sehaft der Trinker aktiviert  und erh/Sh~ wird. Diesen Zustand mSehte 
ieh als ,,subdeliranten" bezeiehnen. Der subdelirante Zustand ist kli- 
ixiseh durch Illusionen, hypnagoge Halluzinationen, Schwgehe der Merk- 
fi~higkeit und Konzentration, Willenssehwgehe, dureh Fehlen der Ini- 
t iativen und typisehe somatisehe Kennzeiehen, veto Punkte der 
Stoffweehselst6rungen, dutch LeberfunktionsstSrungen gekennzeiehnet. 
Die Aufnahme eines subdeliranten oder ,,latentdeliranten" Zustandes - -  
glaube ieh - -  wtirde den tats~ehlichen Verh~Itnissen wohl entspreehen. 
Meiner Auffassung naeh werden Gehirn, Leber und die parenehyma- 
tSsen Organe im allgemeinen yon dem toxisehen Agens, also yon dem 
Alkohol, angegriffen. Deswegen parallel mit  der abnehmenden Alkohol- 
toleranz werden die StoffweehselstSrungen immer tiefgreifender und 
entfalten immer wieder deletgre Wirkungen auf das Z.N.S., was sieh 
in den subdeliranten Zust~nden kundgibt. Hier haben wit es also 
mit  einem sehleichend sieh entwiekelnden Prozel? zu tun. Wit be- 
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zweffeln deshalb jene Auffassung, dab das Delir in 2/3 der Falle plOtzlich 
ausbreehen sollte. Ieh mOehte mieh so ausdriicken, dab ein jedes Delir 
erst ,,vorbereitet werdenraufi". DieVorbereitung gibt siehin den allmahlieh 
intensiver werdenden StoffweehselstOrungen kund. Das Delir wird __ me- 
ines Erachtens naeh - -  dutch ]ortschreitende Alkoholdegeneration des Z.N.S. 
und dutch sich [ortwiihrend steigernden, subdeliranten Zustand hervorru]ende 
StoMweehselst6rungen beding$. Aus den folgenden, yon den Jahren 1925 
bis 1927 stammenden Untersuehungsergebnissen wollen wir naehprfifen, 
ob die subdelirante Theorie mit triftigen Belegen zu unterstfitzen ware. 

Wie wir frfiher sehon erwahnt haben, konnten wir in den Jahren 
1925--1927 45 Alkoholkranke untersuchen, so dag jetzt  das Material 
sich sehon auf 150 Falle erh6hte. Zur Untersuehung gelangten 28 Ge- 
wohnheitstrinker, 3 Psychotiker, 13 Delirante und 1 Fall yon Alkohol- 
epilepsie. So haben wir insgesamt 91 Gewohnheitstrinker, 19 Psycho- 
tiker, 34 Deliranten und 6 Epileptiker untersueht. Unter den Psycho- 
tikern finder sieh ein Fall yon Dipsomanie, bei dem wit keinerlei Stoff- 
weehselst6rungen fanden. 

In der zweiten Serie unserer Untersuchungen wollten wir erst fiber die 
intermediaren Stoffweehselprodukte uns ein Bild sehaffen, weshalb das 
Verhalten der toxisehen Amine zur Priifung herangezogen wurde. Als 
Methode diente die Sehwartzreaktion Buseainos. Wir sind dessen be- 
wugt, dag die Reaktion im Gegensatz zu Buscainos Auffassung keine 
Spezifitat besitzt, doeh weist sie auf die StSrung des Aminstoffwechsels. 
Diesbezfigliehe'Ergebnisse wurden in der Ol~h-Festsehrift in der Psych- 
iatriseh-neurologischen Woehensehrift 1) mitgeteilt. Die positive l~e- 
aktion spricht ffir die Anwesenheit primarer und sekundarer Amine 
and ist Zeichen einer hepato-enteralen Stoffweehselst6rung. Deshalb 
k6nnen wir die Reaktion auch in fieberhaften Zustanden, bei Unter- 
ern/~hrung, Hungern, bei St6rungen des EiweiBstoffwechsels usw. rot-  
linden. Wir haben 19 Gewohnheitstrinker und 8 Deliranten untersucht 
und fanden, dag wahrend des Deliriums und naeh dem Delir 5 Falle 
positive l~eaktion gaben (62,5%). Bei ehronischen Trinkern fanden 
wir 8 positive Reaktionen, was einer Positivitat yon 42,1% entspricht. 
Toxische Amine k6nnen also bei Gewohnheitstrinkern oft naehgewiesen 
werden, doeh in betraehtlieh h6herer Prozentzahl im Delirium. Wir 
mfissen aber betonen, dag auf dem Gipfelpunkt des Delirs doeh oft 
eine diesbeziigliche St6rung v611ig vermigt wird. Dieses Ergebnis sprieht 
eher gegen die enterogene Theorie. Wir konnten bei den negativ rea- 
gierenden Fallen Leberfunktionsst6rungen, so z .B.  des Bi]irubinstoff- 
weehsels, nachweisen. Es soll hier erwahnt werden, dag bei den positiv 
reagierenden Deliranten in einem Falle Pneumonie, in einem transito- 

x) Zur Frage der toxischen Amine. Psychiatr.-neuroh Wochenschr. 29. Jg., 
Nr. 2. 1927. 
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rische Glykosurie und in 3 F~llen Lebercirrhose zu linden war. Die 
positiv reagierenden Gewohnheitstrinker boten die Zeichen einer kli- 
nischen Leberschgdigung. 

Wir haben auch in 6 Fg!len Gelegenheit gehabt, den Cholesterin- 
stoffwechsel zu untersuchen. Mit anderen Autoren fibereinstimmend 
fanden wir im Blute in jedem Falle Hypercholesterin~mie (mit der 
h[ethode yon Autenrieth und Funk). In  der Cerebrospinalflfissigkeit 
erschien nur in einem Falle Cholesterin in megbarer  Menge. Der Fall 
bezieht sich auf einen De]iranten mit  Apoplexie. Die Hypercholesterin- 
~mie entspricht also in jeder Untergruppe einer Positivit~t yon 100%; 
ira Liquor entspricht die Positivit~t ]6,7%. In  dieser Gruppe wurden 
2 Delirante und 4 Gewohnheitstrinker untersucht. Was diese Unter- 
suehungsgruppe anbelangt, mOchte ieh wegen der relativ geringen Zahl 
der untersuchten Fs keine Bemerkung hinzufiigen. 

Die erggnzten Aldehydreaktionen ffihrten uns zur ~berzeugung, 
dab das Erscheinen des Urobilinogens im Urin allein yon der Dauer 
der Alkoholvergiftung abhs ist. Je  l~nger der Abusus fortdauert,  
desto sicherer kOnnen wir Urobilinogen im Harne  nachweisen, und im 
allgemeinen f~llt die Probe desto intensiver aus. Relativ friih erseheinen- 
des Delir geht mit  schwgeheren Reaktionen einher als jene Fglle des 
Alcoholismus chronicus, wo die Alkoholtoleranz viele Jahre  dauerte. 
Und das ist auch einleuchtend, da hier lgnger dauernde Lebersch~digung 
vorliegt. Wit haben sogar beobaehtet,  dal] jene Delirf~lle, welche erst 
nach kurzem Alkoholmigbrauch entstanden, im Urin kein Urobilinogen 
aufweisen. Dieser Umstand kann die Tatsache erkl~ren, dab bei 11% 
der Deliranten Urobilinogen nicht nachgewiesen wurde. DaB bei Ge- 
wohnheitstrinkern ohne jegliche psychischen Erscheinungen Urobflinogen 
im Harne erscheint, beweisen aueh die Untersuchungsergebnisse yon 
Suckow, der bei 13 yon 22 Nichtdeliranten Urobilinogenurie feststellte 
(59%), also in bedeutend hbherer Prozentzahl als wit. Die Unterschiede 
werden vielleicht dadureh erkl~rt, dab in nnserem Material die Wein- 
tr inker fiberwiegen, w/~hrend sich Suckows Material - -  wenn ich ihn 
w0hl verstanden babe - -  aus Sehnapstrinkern rekrutiert.  In  der fol- 
genden Tabelle vergleiehen wir die Resultate der beiden Serien. 

Verhdltnisse der Urobilinogenurie. 

Krankheitsform 

Alcoholismus chronicus . 
Psychosis Mcoholica . . 
Delirium tremens . . . .  
Alkoholepilepsie . . . .  
Insgesamt . . . . . . .  

1919--1925 

63 2~ 31,7 

2~ 19 
105 43,S 

1925--1927 

 3,5 
66,7 

45 ~ 60,9 

Insgesamt 

- I SII;IV 

91 35 [ 39,3 
19 9 /48,7 

346 30 801,2 

150 ~ 49,0 
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Die in dieser Untersuchungsreihe gewonnenen Resultate sind schon 
7,iemlich nahe zu Suckows Werten. Wenn wir die Prozentzahlen der 
zwei Untersuchungsreihen miteinander vergleichen, so sehen wir, dab 
erhebliche Differenzen nicht bestehen. Die Ergebnisse h~ngen aueh 
selbstverst~ndlich yore Untersuchungsmaterial  ab, weil, wenn wir nicht 
zu chronisehe Trinker zur Untersuchung bekommen, wir bessere I~e- 
sultate erhalten, t i ler  muB noch beriicksichtigt werden, dab die Ge- 
"wohnheitstrinker infolge Gastritis alcoholica, DarmstOrungen usw. im 
allgemeinen unterern~hrt sind, verschiedene StoffweehselstOrungen und 
Aceton~mie zeigen kOnnen, was - -  wie diesbezfigliche Untersuehungen 
beweisen - -  ebenfalls zur Urobilinogenurie fiihren kann. Wenn der Er- 
n~hrungsznstand w~hrend der Entziehung sieh bessert, werden auch die 
StoffwechselstOrungen beseitigt und die Urobilinogenurie hSrt auf. So 
stehen wir einem Circulus vitiosus gegenfiber. Es ist wohl bekannt,  
dab w~hrend der Entziehung und nach AufhOren des Delirs die Obsti- 
pation weicht, die Diurese beginnt usw. Kurz,  wir miissen in de r  Uro- 
bilinogenfrage die enteralen und allgemeinen Stoffwechselvorg~nge aueh 
berfieksichtigen. 

Unsere Untersuchungen wurden endlich mit  den Serumbilirubin- 
bestimmungen nach Hiymans van den Bergh erg~nzt. Das war um so 
eher erwiinseht, weil in der ersten Untersuchmagsreihe nur 7 Gewohn- 
heitstrinker untersucht wurden. Diesmal gelangten 12 Gewohnheits- 
tr inker ohne 10sychische Symptome und zwar: 1 Psychotiker und 9 De- 
lirante zur Untersuchung. In  der ersten Bestimmungsreihe erzielten 
wir eine 100proz. Positivit~t. Diesmal fanden wir unter 22 Alkoholikern 
nur einmal normalen Bilirubinwert im Serum, was einer Positivit~t 
yon 95,5% entspreehen wiirde. Bei Pohlisch ist eine Positivit~t yon 
97,3% verzeichnet. So finden wir eine auffallende Ubereinstimmung 
zwischen seinen und unseren Ergebnissen. Die Minimalwerte schwanken 
zwisehen 0,55 und 0,75 mg in 100 ccm Serum; die I-IOchstwerte fiber- 
sehreiten kaum 3 rag. Bei Gewohnheitstrinkern ohne psychische Er:  
seheinungen lagen die Bilirubinwerte in ]00 ccm Serum gewShnlieh 
zwisehen ] - - 2  rag, bei Deliranten zwischen 2- -3  rag. Die I-IOchstwerte 
wurden w~ihrend des Deliriums gefunden. Bei Pohlisch finden wir im 
Gegensatz zu unseren Resultaten bedeutend hOhere Bilirubinwerte. Er  
land n~mlich bei schweren alkoholischen Erkrankungsformen Bilirubin- 
werte in 100 corn Plasma yon 3 - -4  mg und im Delir Werte zwischen 
4 - -6  rag. Die Differenzen sind nut  darauf zurfickzuffihren, daB, w~h- 
rend meine Untersuchungen im Serum, jene yon Pohlisch im Plasma 
ausgeffihrt wurden. Der Blutbillrubinspiegel sinkt naeh dem Delirium 
ebenso wie bei chronisehen Trinkern nur allmahlieh. I~ach Woehen des 
abgeklungenen Delirs sind noch ausgesprochen pathologische Bili- 
rubinwerte zu finden. Ieh st imme mit  Pohlisch in der Frage dureh- 

19" 
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aus fiberein, dab die hSchsten Bilirubinwerte bei Deliranten zu finden 
sind. Ein zweiter Unterschied zwischen unserem und seinem Material 
ist, dab Pohlisch vorwiegend Sehnapstrinker zu untersuchen Gdegen- 
heit hatte. Seheinbar werden die Leberfunktionen durch FuselSle 
der Sehngpse eher beeinflul~t als durch die ungarisehen Weine. Brannt- 
wein verursacht seheinbar tiefgreifende und rascher auftretende 
LeberfunktionsstSrungen. Es steht lest, da~, je sehwerer die Leber- 
ver~nderungen sind, um so sehneller das Delir ausbrieht. Das Sympto- 
menbild zeigt sich um so bunter, die I-Ialluzinationen massenhafter, 
desto sehwerer die StoffwechselstSrungen sind. Die StoffweehselstS- 
rungen spielen also seheinb~r eine, wenn aueh niche sicher pathogene- 
tisehe, doch bedeutende l~olle in der Pathogenese des Delirs. 

Zusammenfassend kSnnen wir also sagen, dab wir in jeder Ersehei- 
nungsform der chronisehen Alkoholvergiftung in hoher Prozentzahl 
LeberfunktionsstSrungen finden, welche bei der Alkoholpsychose und in 
dem Delir gleichfalls hochgradig sin& Ein prinzipieller Unterschied 
zwischen Delir und Alkoholpsychose scheint nur in einem Punkte zu 
bestehen. Ngmlieh naeh Abklingen des Delirs kSnnen wir stufenweise 
die Abnahme der StSrungen beobaehten, wghrend die Psyehosen stgn- 
dig hoehgradige StSrungen aufweisen. In dem Delir miissen wit das 
allmghliehe Zunehmen der Stoffwechselst6rungen annehmen, so lange, 
bis das Z.N.S. plOtzlieh vergiftet wird; hingegen sei bei Psyehosen eine 
stgndige Vergiftung der nervSsen Elemente anzunehmen. Bei Gewohn- 
heitstrinkern werden die StoffwechsdstSrungen immer wieder inten- 
siver, so dal3 die Widerstandsfghigkeit des Z.N.S. allmghlieh geringer 
wird und so ein Locus minoris resistentiae fiir die weitere Alkohol- 
wirkung und ffir die Endotoxine gesehaffen wird. Da ungefghr in 11% 
im Delir keine StoffwechselstOrungen zu linden sind, mfissen wir diese 
Formen als rein endogen bedingte anblieken. Die Endogenitgt gul~ert 
sieh in 2 Riehtungen, und zwar in angeborener Abiotrophie des Z.N.S. 
und in abnormer Intoleranz gegen Rausehgifte. Eine unbedingte 
Trunksueht muI~ nicht in jedem Falle vorhanden sein, weft psyehische 
Erscheinungen aueh bei Gelegenheitstrinkern und mit pathologischen 
Rgusehen reagierenden Dipsomanen auch zu finden sind. Eine Resistenz- 
abnahme des Z.N.S. kann aueh durch anatomische Vergnderungen 
verursacht sein; so verlieren die Trinker mit Paehymeningitis alcoholica 
bald ihre Toleranz und f~llen den Gefahren des Delirs ~nheim. Zwisehen 
Alcoholismus ehronieus, Delir und Alkoholpsychose bestehen in stoff- 
wechselpathologiseher Hinsicht nur quantitative Differenzen. Deter- 
minierende Faktoren bei Zustandekommen des klinischen Krankheits- 
bildes sind geringere l~esistenzfghigkeit des Z.N.S., l~auschgift und 
StoffweehselstSrungen, welch letztere als allgemein toxische Wirkung 
des Alkohols aufgefaf~t werden mfissen. Es seheint, dal~ bei Atkohol- 
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psychosen die konstitutionellen, bei dem Delir die konditionellen Mo- 
mente fiberwiegen. Dal~ die StoffwechselstSrungen durch Lebersch~den 
entstehen, mSchte ich mit folgender Analogie beleuehten: Man und 
Magath bewiesen, dab nach Leberexstirpation bei Hunden der Bili- 
rubinspiegel im Blute steigt. Wir mfissen demnaeh annehmen, dab 
auch bei den Gewohnheitstrinkern die erhShten Bilirubinmengen in- 
folge einer Lebersch~digung in den Kreislauf gelangen. Bergmann 
konnte in pathologisehen Rauschzust~nden die voriibergehende StS- 
rung der Leberfunktionen beobachten. Derselbe fand, dab bei akuter 
sowie chroniseher Alkoholvergiftung nach Bilirubineinspritzung eine 
verzSgerte Ausscheidung respektive l~etention regelm~Big vorkommt. 
Wir mfissen aueh daran denken, da$, wenn irgendwelche Infektionen 
oder Intoxikationen die Leber seh~digen, die Delirbereitsehaft gesteigert 
wird. So mSehte ich das Entstehen des Delirs naeh Pneumonie, In- 
fluenza oder dergleichen --  Leberparenehym sch~digenden -- Krank- 
heiten vorstellen. 

Zuletzt mSchte ich einige Bemerkungen fiber die Disposition der 
Gewohnheitstrinker hinzuffigen. In t~osen]elds Arbeit : ,,Uber Alkohol- 
psyehosen" ist zu lesen: ,,Auch der Zustand und die l~eaktionsweise des 
vegetativen ~ervensystems wi:rd vielleicht yon Bedeutung sein, in 
welcher Weise der gesamte Organismus auf den Alkohol reagiert, wie 
weir er widerstandsf~hig ist oder nieht und welche klinischen Erschei- 
nungen im Verlaufe der Siiehtigkeit zustande kommen. Wir wissen, 
dab die versehiedenen Abschnitte der autonomen Systeme bei ,,dem- 
selben Menschen versehieden empfindlich gegen Rauschgifte sein 
kSnnen." Unter dem EinfluB der zitierten Meinung durehmusterte 
aueh ich meine vegetativen Untersuehungen bei Geistes- und Nerven- 
kranken 1) und land folgendes: Untersueht wurden 23 Gewohnheits- 
trinker, davon boten s~mtliche raseh auftretenden und intensiven 
Dermographismus. Oft hatten wir Gelegenheit, Sergentsche blasse 
Streifen zu beobaehten. Wir sahen gelegentlich bei abgesehw~chter 
dynamometrischer Kraft hochgradige idiomuskul~re Schwulstbildung. 
Die Klage einer hoehgradigen Muskelschw~che bestand fast in jedem 
Falle. Wir batten Gelegenheit, perverses kardio-bulbKres Symptom 
zu beobachten, wo bei AuslOsen des Asehnerschen PhKnomens eine 
Taehykardie start Bradykardie sich zeigte. Vaguskompression war 
stets wirkungslos. In 11 FKllen konnten wir auch positiven Solar- 
reflex beobachten. In 7 F/~llen trat nach Adrenalineinspritzung (1 mg 
Tonogen intramuskul~r) Adrenalinglykosurie ein. In 3 F/~llen bestand 
positive Ehrmann-LSwysche l~eaktion. Aus Suckows Arbeiten geht 
ebenfalls hervor, dab im Blutbilde der Gewohnheitstrinker Versehie- 

1) ~unktionspriifung des vegetativen Nervensystems bei Geis~es- und ~erven- 
kranken usw. Orvosi hetflap 6~, ~r. 22/23. 1921. 
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bungen  au f t r e t en  k6nnen.  W i r  sehen ~us den angeft ihr ten,  dab  bei  Ge- 
wohnhe i t s t r i nke rn  auch im vege ta t i ven  Iqervensys tem Gleichgewichts-  
s t6 rungen  v o r k o m m e n  kOnnen. W i r  k6nnen  nun sagen, dab  das  vegeta-  
t i v e  Iqe rvensys tem beiden  X o m p o n e n t e n  en tsprechende  S t6rungen  auf- 
weist .  I n  unseren  Erw~gungen  soll daher  auch der  ak tue l le  Zus t and  
des vege t a t i ven  ~ e r v e n s y s t e m s  ber i icks icht ig t  werden.  

Das  In s -Auge -Fas sen  der  angeff ihr ten Verh~ltnisse der  Kons t i tu t ions -  
~orschung und  die e rwei te r te  K e n n t n i s  der  Stoffwechselst( i rungen der  
Gewohnhe i t s t r i nke r  werden  - -  wie ich glaube - -  unsere  Kenn tn i s se  in  
d e r  Del i r f rage  f6rdern  und  in den  Pa thomechan i smus  des a lkohol ischen 
Del i rs  sowie in die Hal luz inosen  infekt i6sen und  tox ischen  Ursprunges  
e inen  besseren E inb l i ck  gew~hren. 

Lite~aturverzeichnis. 
Bergmann: Klin. Wochenschr. 6. Jg., ~r .  17. 1927. - -  JBostroem: Zeitschr. f. 

d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 68. 1921. - -  JPi~chler: Orvosi hetilap 1921, Nr. 22/23; 
1923, Nr. 16; 1924, ~r .  48 und Nr. 49; 1925, /Tr. 12; GySgy~szat 1925, ~r .  9 
und 13; Monatsschr. f. Psychiatrie u. NeuroL 57. 1924; 58. 1925; 68. 1927; 
Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 78, ~I. 5. 1925; 77, H. 4. 1926; Ferment- 
~orschung 8. 1925; Psychiatr.-neuro]. Wochenschr. 1927, ~Tr. 2. - -  Hauptmann : 
Klin. Wochenschr. Jg. 4, ~r .  27 and 34. 1925. - -  Keeser: Arch. f. exp. Pathol. u. 
Pharmakol. 118. 1926. - -  Pohlisch: Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 62. 1926. 
- -  t~osen/eld: K1in. Wochenschr. Jg. 6, ~r .  13. 1927. - -  Suckow: Mona~sschr. f. 
~Psychiatrie u. ~eurol. 62. 1926. 


