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l~ber Glykorachie bei Nervenleiden und ihre diagnostisehe 
Bedeutung. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. A. E. Kulkow und lil. E. Tarnopolskaja.  

(Eingegangeu am 13. August 1928.) 

Die verschiedenen Variationen des Zuckergehaltes im Liquor cere- 
brospinalis k6nnen in zweierlei Hinsicht bewertet werden: 1. in theore- 
tischer Hinsieht, d .h .  yore Standpunkte der Beziehung zwischen Blur 
und Cerebrospinal/liissigkeit und der RoUe, welche die hiimatoencephali 
sche Barriere dabei spielt (mit anderen Worten ihrer verschiedenen 
Permeabilit~t fiir Zucker bei versehiedenen pathologisehen Zustgnden 
des zentralen Nervensystems respektiv des Plexus chorioideus und der 
Gehirnhgute) mid 2. in Hinsicht darauf, in welchem Grade diesem 
oder jenem Zuckergehal~ des Liquors bei verschiedenen pathologischen 
Zusti~nden des zentralen Nervensystems eine differentialdiagnostisehe 
Bedeutung zukommt. 

Trotz der vorhandenen Arbeiten in dieser Richtung (Mestrezat, 
Dietel, Blum, Eskuchen, Niina; Wiechmann und andere) befinden sich 
die oben gestellten Fragen noch im Stadium der Bearbeitung. 

Bei unseren Untersuehungen verfolgten wir neben der Frage des 
Herkommens des Zuckers in der Cerebrospinalf]iissigkeit im allgemeinen 
vor allem die Frage: in welchem Mai3e die Erscheinungen der Hyper- 
und Hypoglylcorachie, be~ verschiedenen pathologisehen Zustiinden des 
zentralen 2Vervensystems zum Zwee]ce der ]dinischen Diagnostilc verwendet 
werden Ic6nnen. 

Diese Frage zog ihrerseits eine t~eihe anderer, nicht weniger wichtiger 
Fragen mit sich, auf welehe wir, auf Grund unseres klinisehen Materiales, 
eine Antwort zu geben versuchten. Vor allem entstand die Frage: 
1. in welchem Grade besteht neben der absoluten Zahl des Zucl~ergehaltes 
in der Cerebrospinal/liissig]ceit ein Zusammenhang dieser Zahl mit dem 
Blutzuc]cergehalt und weiter 2. kann eine Hyperglylcoraehie ohne gleich- 
zeitige Hypergly/ciimie bestehen; 3. in Anbetracht dessen, dab einige 
Autoren (Dietel) auf einen Zusammenhang zwischen der Hypergly]corachie 
und dem Druelce im Subarachnoidalraum hinweisen versuehten wir aueh 
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diese Frage an unserem Materiale naehzuprfifen; 4. war auch die 
Frage yon Interesse, in welchem Grade wirkt die Einffihrung yon chemi- 
schen Substanzen in den Cerebrospinalkanal attf die Ver/~nderung des 
Zuckergehaltes im Liquor und schlie81ich 5. die Erklarung der Erschei- 
nungen der Hyper- und Hypoglykorachie bei den einzelnen Syndromen 
vom Standpunkte der Physiologic und Pathologie der Cerebrospinal/liissig. 
keit. 

Bevor wir auf die Behandlung der Ergebnisse eingehen, wollen wir 
erst den methodischen Tell unserer Arbeit beschreiben. 

Die Cerebrospinalflfissigkeit und das Blur wurden immer bei nfich- 
ternem Magen entnommen und bald nach der Entnahme untersucht. 
Neben der Untersuchung auf Zucker wurden auch andere Untersuchungen 
angestellt; es wurde der Liquordruck bestimmt, mit Hilfe eines Mano- 
meters (aus dem Eskuchensehen Apparat), sodann die Lymphocytose, 
dann wurden die Globulinreaktion mit Goldsol und dis Wa.R. angestellt. 
Der Zucker wurde nach Hagedorn-Jensen bestimmt. 

Was die Herkunft des Zuckers in der Cerebrospinalflfissigkei~ an- 
belangt, so wird diese Frage heute in dem Sinne bean~wortet, dal~ der 
Zucker in der Cerebrospin~lflfissigkeit nicht das Produkt der Gehirn- 
substanz oder des Ple)ms chorioideus, als sekretorischer Organe, sondern 
das Resultat seines Durchdringens aus dem Blute in die Cerebrospinal- 
flfissigkeit darstellt (Blum, Niina und andere). Sein relativer Gehalt 
wird jedoch dutch die h~matoencephalische Barriere reguliert, deren 
Zustand (im Sinne einer pathologischen Ver~nderung) in bedeutendem 
Mal~e die Erscheinungen der Hyper- und Hypoglykorachie bestimmt. 

Was die Hyperglykorachie anbetrifft, so gibt das naehfolgende 
Schema ~on EM~uchen eine Vorstellung fiber die Ursachen, welche eine 
solehe bedingen. 

Eskuchen geht vor allem aus dem Begriff der (I) primdiren Hyper- 
glykiimie aus, d. h. Vermehrung des Zuekers im Liquor, infolge der Ver- 
mehrung des Blutzuckergehaltes bei Bestehenbleiben des normalen Ver- 
h~ltnisses (2: l) -- sekundgre physiologische Hyperglykorachie. In den 
Ffi.llen, in welchen eine St6rung der Ganzheit der h~matoencephali- 
schen Barriere (Fi]termembran) stattfindet, kommt es gleichzeitig zu 
einer StSrung des normalen Verh~ltnisses; bei normalem Zuekergehalt 
im Liquor tritt derselbe in gr6f3erer Menge hier ein - -  sekunddire pcbtho- 
logische Hyperglyko~achie (II), dabei kann die StSrung der h/s 
encephalisehen Barriere entstehen irdolge: a) toxiseher, b) entzfindlieher, 
e) konges$iver, d) funktioneller Ursachen. 

Die dritte (III) M5glichkeit einer Sehwankung des Zuckergehaltes 
im Liquor ist naeh Eskuchen in der Reizung der zuekerregulierenden 
Zentren gegeben, wobei diese prim/~r (Funktionsst6rung des Plexus 
chorioideus) oder sekund/ir, infolge des erhShten Zuckergehaltes im Blute, 
entstehen kann. Eine solche l~eizung der zuckerregulierenden Zentren 
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firldet infolge verschiedener Ursachen start. Vor allem k6nnen lokale 
Ursaehen eine Rolle spielen: toxische, entziindliche, mechanische (YI~- 
morrhagie, Tumor and anderes). Aul~erdem kann jede Erh6hung des 
intrakranialen Druckes analoge Erseheinungen geben, so z. B. bei Herd- 
prozessen, bei Stauung der Cerebrospinal]liissigkeit, bei StSrung ihrer 
Zirkulation, sowie bei erhghter Produktion derselben infolge ven6ser Hyper- 
/s aui Grand einer KreislaufstSrung oder w/~hrend Krampfanf/~llen. 

Im Zusammenhang hiermit mu$ darauf hingewiesen ~verden, dab 
einige Autoren (Koeler, Egerer und Nixon) eine Hyperglykorachie 
bei normalem Blutzuckerspiegel zulassen (Epilepsie, Tetanie w/ihrend 
des Anfalls, Tetanus, chol/~misches Coma, Chorea, Encephalitis epidemica, 
sehwere cerebra]e Prozesse and bulb~ire Form der esseniiellen Hyper- 
toni@ Aul~erdem wird Zuckervermehrung im Blurs notch Salvarsanin- 
]ektion angegeben (Biach, Kerl, Witgenstein). In dieser Weise kSnnen 
wir nach Dietel yon Hyperglykorachie ohne Hyperglykdmie, als Resultat 
eine8 Reizzustandes des Gehirns, nicht nut bei Encephalitis, sondern auch 
bei anderen pathologischen Zus~nden des zentralen Nervensystems sprechen. 

Zur Frage des Mechanismus der ttypoglykorachie fibergehend, 
mfissen zur Erkl~rung eine l~eihe anderer Momente hervorgehoben 
werden, vor allem die Erseheinung der sog. Glykolyse, welche nach 
Mestrezat durch das Vorhandensein yon zuekerspaltenden (Meningitis) 
Bakterien im Liquor erkl~rt werden karm, sowie durch Vermehrung 
der Zahl der Formelemente im Liquor und Geschwulstzellen, welche die 
Fi~higkeit besitzen zuckerspaltende Fermente zu produzieren. AuBerdem 
wird naeh Mestrezat bei frischen subarachnoidalen Blutungen in den 
allerersten Momenten eine Hypoglykorachie beobachtet (welche durch 
analoge spaltende Wirkung der Erythrocyten erkl~rt werden kann), 
welche im weiteren Verlauf yon einer Hyperglykorachie abgelSst wird. 
In bezug auf die gypoglykorachie spielt die tIyperglyk~mie keine 
wesentliehe Rolle, sowie scheinbar auch die Verminderung der Permea- 
biliti~t der h~matoencephalisehen Barriere nicht, denn einige Autoren 
(Wylcox und Lyttle) koimten Ersehe'mungen beobachten, wobei der 
Zucker im Liquor sinkt, w~hrend gleichzeitig der Blutzuckergehalt, 
im Gegentei[, ansteigt (bei tuberkulSser Meningitis). Nach Niina erkl~rt 
sich die Hypoglykorachie vorwiegend durch eine bakterielle Infektion 
der Cerebrospinal/lfissigkeit (bzw. der Gehirnh~ute), w~hrend im nor- 
malen Liquor keine Glykolyse beobaehtet werden kaan. Ausgehend ~ 
aus der Tatsache, da~ die meisten Bakterien Zucker spalten, weist 
Niina darauf hin, da]  Meningitiden nichtbakterieller Natur (z. B.  bei 
Encephalitis letharg, und LuGs) nicht yon einer weseutlichen Verminde- 
rung des Zuckergehaltes im Liquor begleitet werden. Dagegen, da] 
die Pleocytose im Liquor eine zuckerspaltende Wirkung bedingt, ~fihrt 
Mestrezat Angaben an, welcher bei eitriger Meningitis, sofern die Gehirn- 
h~ute steril waren, einen normalen Zuckergehalt beobachtete. 
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II. 

Bevor wit auf die Bespreohung der Erscheinungen der Glykor- 
achie bei Nervenleiden au~ Grund eigener und Literaturangaben fiber- 
gehen, miissen wit ers~ die Frage behandeln, was ist der normale Zucker- 
gehalt in der Cerebrospinal]liissigkeit und im Blute. Diesbeziiglich stimmen 
die yon verschiedenen Autoren angefiihrten Zahlen nieht vollkommen 
iiberein. So ist z. B. nach Dietel der normale Zuekergehalt bei einem 
Druek der CerebrosIoinalflfissigkeit yon 150 ram (hSehster normaler 
Druck 180ram): im Blute 100--130mg ~ im Mittel 115mg~ 
der normale Zuekergehalt im Liquor 50--70 mg ~ ira Mittel 64,2 mg ~ 
Das normale Verh~ltnis des Zuckers im Liquor zum Zucker im Blute 
45--62~ im Mittel 56,2~ (d. h. 2: 1). Andere Autoren fiihren jedoch 
fiir dan Zuckergehalt der Cerebrospinalfifissigkeit etwas andere Zahlen 
an: Blum (1926) 56rag ~ Eskuchen (1921) 45--60mg~ Mestrezat 
(1925) 55--65mg~ Steiner (1923) 55--80mg~ Borberg (1916) 
50--75 mg o/o. 

Auf Grund unseres eigenen Materiales nahmen wi~ als normalen 
Zuckergehalt in der Cerebrospinalfliissigkeit 50--60 mg ~ im Mittel 
56 mg ~ Ffir das Blur nahmen wir als normaten Zuckergehalt 100 bis 
130 mg ~ im Mittel 115 mg~ (alle lmsere folgenden Bereehnungen ~ 
sind auf Grund dieser Zahlen ausgeffihrt). Uns~r Material (aus der 
Nervenabteilung des Obuch-Institutes) um]aflt 207 Untersuchungen, 
hiervon /allen 154 au/ Liquor eerebrospinalis und 53 Blutuntersuchungen 
bei denselben Kranken. Die Zahl der F~ille yon verschiedenen Formen 
organiseher Erkrankungen des Nervensystems betr~igt 137. Fast alle F~lle' 
w~rden im Stationar untersuch~. Dort we dies mSglich war,  wurde 
der Druck im Cerebrospinalkanal gemessen (als Norm fiir den Druck 
nahmen wir 200 ram). Die Besohreibung und Analyse unseres Materials 
beginnen wir mit den Meningitiden (Gesamtzahl der Untersuehungen 19): 

Die T~tsuche des verminderten Zuckergehaltes in der Cerebrospinal- 
fliissigkeit bei bakteriellen Meningitiden steht lest, dabei trachtete man 
dieselbe zu damit erkl~ren, da~ die Bakterien in der Cerebrospinal- 
fiiissigkeit eine zuekerspaltende Wirkung ausiiben (tuberkulSse Meningitis 
und cerebrospinale epidemische Meningitis). Analog den Krebszellen 
leben diese B~kterien auf Kosten des Zuekers. Kelley machte Versuehe 
mit Verimpfung verschiedener pathogener Bakterien in die Cerebro- 
spinalfliissigkeit und uutersuehte dann den Zuekergehalt 12 Stunden 
nach der Verimpfung. Der Prozentgehalt des Zuekers ergab sieh dabei 
wie folgt: bei Bacterium eoli 0,008~ Pneumococcus 0,012~ Staphyl0-" 
coccus aureus 0,008~ Meningococeus 0,022o/o, die Kontrolle gab 0,061 ~ 
iNeben der Wirkung der Bakterien wurde auch auf den Einfiu8 der 
Pleoeytose als Ursaehe der Glykolyse hingewiesen. Doeh kann Yon ~' 
einem absolut umgekehrten Verh~tltnis. zwisehen Pleocytose und ttghe " 
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des Zuckergehaltes in der Cerebrospinaffliissigkeit nicht dic t%ede seilJ 
(Wieahmann). Es mu8 daran gedaeht werden, dal3 neben den Bakterien 
und zelligen Elementen, welche zuckcrspMtend wirken - -  auoh andere 
Momente mitwirken, so z.B. kSnnen bei Entziindm~gen der Gehirn- 
h/~ute Ver/~nderungen in den Piagef/~Sen und in der Umgebung derselben 
beobachtet werden, wodurch der Zuekeraustausch zwisehen Blutplasma 
und Cerebrospinalflilssigkeit erleiehtert wird. 

Auf Grund des Bildes der Ver/~ndermlgen des Zuckers im Liquor 
bei Meningitiden versuchten einige Autoren prognostische Schliisse zu 
ziehen. So nimmt, z. 13. Bokay an, da/3 wenn nach dem anf/ingliehen 
Sinken des Zuckergehaltes im Liquor bei Meningitiden eine allm~hliche 
Steigerung desselben beobaehtet wird, so kann die Prognose quoad 
vitam gtinstig gestellt werden; wenn die Vermehrung st/~ndig ist, so 
verbesser~ sich die Prognose auch quoad restitutionem integrum. Bei 
der tuberkul6sen Meningitis wird die Verminderung des Zuekergehaltes 
sehon in der allerfriihesten Periode beobaehtet, er vermindert sich all- 
m/~hlieh immer weiter und Ms Regel tritt  24--48 Stunden nach yell- 
st/~ndigem Sehwinden des Zuekers Exitus ein. Bei anderen Formen 
der Meningitiden (Bokay) ist die st/~ndige Abn~hme des Zuekergehaltes 
nicht ausgesproohen. Bei serSsen Meningitiden ist die Verminderung 
des Zuckergehaltes sehr gering und steigt nach kurzem Sinken wieder 
an. Bei der Meningitis cerebrospinalis epidemiea finder die Abnahme 
des Zuckergehaltes sehr schnell start, m~nchmM kommt es sehr raseh 
zu einem vollkommenen Schwinden desselbcn, doch folgt~ hieraus noeh 
nicht, dM~ es zum Exitus kommen mug, denn naeh r~sehem Sehwinden 
desselben kann es zu vollem Restitu~io ad integrum kommen. N~eh 
Mestrezat betr/igt der Zuekergehalt bei Meningitis tbc. im Mittel 
0,020rag ~ bei Meningitis eerebrospinalis epidemic~ 0,055--0,030. 
Unser Material, welches sich auf Meningitiden bezieht, umfal~t insgesamt 
14 F/~lle (Gesamtz~hl der Untersuehungen: Liquor cerebrospinMis 
19 + 3 Blutuntersuchungen). 

Besonderes Interesse besitzt der Fall G. yon Meningitis tbc. mit 
typischen Symptomen, ziemlich raschem Krankheitsverlauf und letalem 
Ausgang. Die erste Punktion am 7. Mai gab eine xanthoehrome, trfibe 
Flfissigkeit mit Pleocytose (280 in 1 cram) mit positiven Globulinreak- 
tionen; Zuckergehalt 0,020 mg ~ bei den naehfolgenden 3 Punktionen 
(jeden zweiten Tag) waren neben einem Anwaehsen der Pleocytose 
(bis 480 in l cram) und Fibringerinnselbildung (ira Reagenzglas mit der 
CerebrospinMfliissigkeit) keine grSBeren Abweichungen des Zucker- 
gehMtes vom A~ffangswert und zwar : 2. Punktion 0,022 mg ~ 3. Punk- 
tion 0,025 mg ~ 4. Punktion 0,023 mg ~ D.h. in diesem Falle 
schwankte die gypoglykorachie, trotz der Verschlimmerung des Zu- 
standes und trotz des Exitus innerhalb sehr engen Grenzen (was den 
Angaben .Bokay8 nicht entspricht). Neben der Verminderung des Zucker- 
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gchaltes im Liquor war im Blute der Zuckergehalt sogar bis zu 170 mg ~ 
erh5ht. Auch in der Literatur gibt es Hinweise auf solche MSglichkeiten. 
So geben z. B. Wilcox und Lyttle 1 mit Bestimmtheit an, da~, w~hrend 
bei tuberculSser MeningitLs der Zuckergehalt im Liquor sinkt, im Blute 
derselbe gleichzeitig erhSht sein kann. 

3 F~lle yon Meningitis cerebrospinalis epidemica, welche in unserer 
Beobaehtung waren, gaben folgendes Bild. 

Fall G. gab einen sehr geringen Zuckergehalt 0,09 mg ~ Der Liquor 
war dabei triibe. Im Blute war der Zuekergehalt etwas fiber der Norm- 
145 mg ~ 

Im Falle L. war der Zuckergehalt 0,034 mg ~ mit Pleocytose bis 
110, positiven Globulinreaktionen und stark ausgesprochener meningi- 
tischer Kurve (Liquor xantochrom). 

Von Interesse ist Fall D., wo bei der ersten Punktion der Zucker- 
gehalt 0,020 mg ~ betrug, bei den ngchsten Punktionen (der Zustand 
des Patienten verbesserte sich) nahm der Zuckergehalt bis 30--31 rag ~ 
zu. Gleichzeitig bestand ausgesprochene Pleozytose im Liquor und posi- 
tive Globulinreaktionen. 

Was die F~lle yon serSser Meningitis anbetrifft, so haben wir bier 
keine groi3e Hypoglykorachie (4 F~lle); in einem Falle war der Zucker- 
gehalt normal: 0,054rag ~ , in den drei anderen schwankte er von 
41 mg ~ bis 48 mg ~ was mit den Angaben anderer Forseher (Bolmy) 
tibereinstimmt. 

Vier Fglle (Meningitis purul, et infect.) gaben eine Hypoglykoraehie 
yon 29 mg ~ his 47 mg ~ Einen besonderen Platz nimmt tin Fall 
yon Pachymeningitis basilaris ein, wo der Zuekergehal~ im Liquor etwas 
erhSht war, bis 69 mg ~ mit geringen Ab.veichungen im Liquor in 
bezug auf andere Reaktionen. 

Wenn wir somit die Ergebnisse beziiglieh der Glykoraehie bei 
Meningitiden zusammenfassen, so kommen vcir zu folgenden Schlfissen: 

1. In  allen Fiillen von bakterieller Meningitis ist eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Hypoglykorachie zu beobachten, deren Grad scheinbar 
yon der Schwere des Prozesses abh~ngt. 

2. Die t.iefs~n Wer te fiir den Zuckergehalt gaben an unserem Material 
die tuberkulSsen und cerebrospina]en epidemischen Meningitiden (yon 
0,09 mg ~ his 0,034 mg ~ ). 

3. Prognostisch ist ein erhShter Zuckergeha]t in der Cerebrospinal- 
fliissigkeit scheinbar als giinstiges Zeichen zu bewerten (z. B. in unserem 
Falle D.); andererseits wird eine /ortachreitende Verschlimmerung des 
Kranlcheitsverlau/es nicht immer yon einem Sin~en des Zuc]cergehalte~s 
im Liquor begleitet (unser Fall G.). 

4. Die Erscheinung der Hypoglykoraehie bei bakteriellen Meningi- 
tiden (Tuberkulose und Cerebrospinalis epidemiea) kann als gutes 

1) .~rch. of Pediatr. 40 (1923). 
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diagnostisches Hilfsmittel in Betracht kommen; andererseits gestatten 
die fast normalen Zahlen des Zuckergehaltes (oder geringe Erniedri- 
gung) bei ser6sen Meningitiden eine Differenzierung dieser yon den 
erstgenannten. 

Die ngehste Gruppe yon Kranldleiten, die wir einer Analyse un~er- 
zogen, stellten die syphilitischen Erkrankungen des zentralen Nerven- 
systems dar. 

Die Mehrzahl der Forseher neigt zu der Ansieht, dal3 bei diesen 
Formen der Zuekergehalt im Liquor yon der Norm nieht abweieht. 
So ist z .B.  derselbe naeh Mestrezat bei Ta, bes entweder normal, oder 
leieht vermindert (yon 42 rag~ bis 47 rag~ aueh bei lorogressiver 
Paralyse gibt er die Zahl 52 mg ~ an, wobei dieselbe bei akuter ver- 
laufenden Prozessen niedriger sein kann. 

Blum ffihrt auf Grund seiner Untersuehungen an P. P . -  Fgllen 
(95 Fglle), mit wenigen Ausnahmen, normale Zahlen an. In denjenigen 
F~llen, in welehen Ab~eiehungen yon der Norm waren, wurde erh6hter 
Druek im Liquor, oder aber pamlytisehe Anf~lle beobaehtet. I)emnaeh 
k6nnen, naeh Meinung dieses Autors, diese Angaben nieht mit einer 
erh6hten Permeabilit~t der Gehirnhi~ute bei progressiver Paralyse in 
Beziehung gebraeht werden. Eine Glykolyse kann infolge einer ver- 
mehrten Anzahl geformter Elemente im Liquor stattfinden, weshalb 
die Zuekerbestimmung im Blute und im Liquor als Methode zm" Unter- 
suehung der Permeabilit~t der h~matoeneephalischen Barriere nieh~ 
geeignet ist (Walter). 

Bei Tabes findet Blum ebenfalls einen normalen Zuckergehalt im 
Liquor; ein erh6hter Zuekergehalt in diesen Ffillen, neben Pleozytose 
und positiven Globulinreaktionen, weist auf einen komplizierten cere- 
bralen Prozel3 hin (Witgenstein). Aueh bei /+ues cerebrospinalis, wo bei 
allgemein normalem Zuekergehalt im Liquor Bl~m eine Erh6hung finde, t, 
in Fi~llen mit tIypertonie, erh6htem I)ruek im Liquor und epilepgiformen 
Anfi~llen. Tiefe Zahlen wurden bei meningealer Form der Lues beobaeh~et 
(Pleoeytose und Globulin@ 

Naeh Dietel wurden bei Tabes, P.P . ,  Lues II  und Lues eongenita, 
mit einigen Ausnahmen, ebenfalls normate Zahlen ftir den Zuckergehalt 
im Liquor erhalten. Jedoch finder er bei Lues cerebrospinalis eine merk. 
liche Erhghung des Zuclcergehaltes im Liquor (yon 39--81 mg ~ im 
Mittel 66,5 mg ~ , ein Umstand, der ffir uns vom Standpunkte unserer 
eigenen gesul tate  yon Interesse is~. Dietel ffihrt einen seiner F~lle 
yon Tabes an, wo der Zuelcergehalt erhght war und gleichzeitig Pleocytose 
und ctndere positive JRea#tionen vorhanden waren. Deshalb meint er, 
dal3 keinc gesetzm~gige Beziehung zwischen dem Zuckergehal+~ und den 
klassischen Reaktionen im Liquor besteht: Pleocytose kann sowohl 
zusammen mit einer Hypoglykorachie als auch mit einer Hypergly- 
korachie beobachtet werden (Stevenson, Krau@ 
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In unserer Beobachtung befanden sieh 9 Falls (18 Punktionen)van 
Tabes dorsalis, einige van ihnen wurden einigemal punktiert (ira Zu- 
sammenhang mit der endolumbalen Behandlung mit Neosalvarsan), 
wodureh wit in der Lags waren, die Wirkung der Einfiihrung van Neosal- 
varsan in den Liquor auf den Zuckergahlt desselben verfolgen zu k6nnen 
(woriiber wir im III.  Tail zu spreehen kommen). 

Bei des lJbersicht unserer Fglle ergibt sich, dab die Schwankung 
des Zuckergehaltes im Liquor bei Tabes in den Grenzen van 41 bis 
83 mg ~ lag; der Mittelwerb betr~gt 54,5 mg 0/0, wobei wir in 6 F~llen 
sin ErhShung, i n 4  Fallen eine Erniedrigung des Zuekergehaltes hatten 
und in 8 F~llen waren die Zahlen normal. Im Blute war der Mittelwert 
des Zuekergehaltes 108 mg ~ Somit linden wir hies keine wesentlichen 
Abweiehnngen van der Norm ; dare, wo sine ErhShung des Zudkergehalges 
beobaehtet wurde, stand diese mi~ der endolumbalen Einfiihrung van 
Neosalvarsan im Zusammenhang (siehe welter unten). 

Ein etwas anderes Bild ergib* sieh bei der Zusammenstellung der 
Ergebnisse der Zuekerbestimmung bei Lues cerebrospinalis. En~sprechend 
den Angaben Dietels miissen wir ebenfalls eine ErhShmlg des Zueker- 
gehaltes im Liquor konstatieren. Die Gesamtzahl der  F~lle van Lues 
cerebrospinalis war 202 Der Zuckergehalt sehwankte bei ihnev zwischen 
44--86 mg ~ der Mittelwert betrug 60 mg ~ in 14 Fallen wurde eine 
Erhshung, in 1 Fa]ie sine Verminderung des Zuekergehaltes beobaehtet, 
in 5 Fallen ~ar  des Zuckergehalt normal. Der Blutzuckergehalt war 
im Mittel 83 mg ~ (eher vermindert). Das Proze~tverhgltnis des Liquor- 
zuekers zum Blutzucker war 72,30/0 (erh6ht). Diese Angaben sind yap 
einem gwissen Interesse, insbesondere wenn man die Zahlen van Dietel 
hin zunimm* (Mittelwer~ 66,5mg ~ wenn' sich dieselben auch bei 
anderen Autoren an einem gr6Beren Materials best~tigen warden, so 
k6nnte man denselben sine gewisse diagnostisehe Bedeutung zuschreiben. 

Wir k6nnen noeh auf sine andere Besonderheit unserer Falls hin- 
weisen : in keinem derselben war eine bedeutende Pleoeytose (Maximum 
18 in 1 Cram). 

Das Bild der Zuekervergnderungen bei progressiver Paralyse kann 
als nahe der Norm stehend betraehte* werden. Die Gesamtzahl unserer 
F~lle betrug 9. Der Zuekergehalt im Liquor schwankte van 38 mg ~ 
bis 75 mg o/~; Mittelwer*: 55,3 mg o]0; in 4 F~llen war des Zuckergehalt 
erhSht, in 4 Fallen vermindert und in einem Falls normal. Der Blut- 
zuckergehalt betrug im Mittel 139rag ~ das Prozentverh~tltnis des 
Liquorzuekers zum Blutzucker war 39,8~ . In den Fgllen, wo ein erhshter 
Zuekergehalt war, konnte van einem komplizierteren eerebr~len ProzeB 
gesprochen werden (Blum). 

Zuckergehalt und Pleocytose entspreehen einander aueh hier nicht 
in allen F~llen. So z. B. war im Falle 9 B. des Zuckergeha]t im Liquor 
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75 mg ~ die Pleozytose 2; andererseits waren F~lle, wo ein solehes 
Entsprechen verzeichnet werden konnte. 

Die Ver~inderungen des Zuckergehaltes bei der Syphilis des zentralen 
Nervensystems zusammenfassend, l~6nnen wit folgendes sagen: 

1. Sowohl die F~tlle yon Tabes dorsalis, als auch yon progressiver 
Paralyse geben in dem Zuckergehalt des Liquors keine wesentlichen 
Abweichungen yon der Norm. 

2. Was die Fglle yon Lues cerebrospinalis anbetrifft, so beobachteten 
wit bier eine ganz beutimmte Tendenz zur Erh6hung des Zuckergehaltes 
im Liquor (Dietel), wobei das Prozentverh~i.ltnis des Liquorzuckers 
zum Blutzucker verhitltnism~tl3ig hoch is$ (72,3~ 

3. Ein vollkommener Parallelismus zwischen den Ver~ndermlgen 
des Zuckergehaltes und der Pleoe~ose (ira Sinne einer umgekehrten 
Proportionalit~t) konnte nieht beobachl.et werden. 

Gleichzeitig mit den syphili$ischen Erkrankungen des zentralen 
Nervensystems untersuehten wir 8 F~ille yon Lues latens und 1 Full 
von Lues congenita. 

Der Zuckergehalt im Liquor schwankte dabei yon 44rag ~ bis 
79rag ~ Mittelwert: 61 mg ~ Von diesen F~llen war in 5 Fi~llen 
der Zuckergehalt im Liquor erh6ht, in einem vermindel~ und in 2 F~llen 
normal. Wenn wir somit die allgemeine Tendenz verfo]gen, so miissen 
wit eine solche im Sirme einer ErhShung des Zuckergehaltes in der 
Cerebrospina[flfissigkeit konstatieren. Ein sporadiseher F~ll g~b eben- 
falls eine fiber der Norm liegende Zahl im Liquor (0,065~ Nebenbei 
sol] erwghnt werden, dal~ bei Dietel ebenfalls fiir beide Arten der Lues 
verh~ltnism~13ig hohe Zahlen angeffihrt sind (z. B~ bei Lues eongenita 
als Mittelwert des Zuekergehaltes im Liquor 68,9 mg ~ ). 

Wir gehen zttr n~tchsten (III.) Gruppe der organisehen Erkrankungen 
des zentralen Nervensys~ems fiber (Geschwiilste des Gehirns und ]~ficken- 
marks). 

Diese Gruppe von ErkraI~kungen besitzt ein besonderes Interesse, 
sowohl vom Standpunkte der erhaltenen Ergebnisse, als auch yon 
denjenigen der Versuche zur Deu~ung derselben. 

Naeh Mestrezat ist bei Geschwfilsten der Zuckergehalt im Liquor 
vermehr~; er land dies in allen seinen Fgllen best~itigt; z. B. im Falle 
eines Kleinhirntuberkels war der Zuckergehal$ im Liquor 85 mg ~ 
eines Gehirnabscesses 1,00~ im Falle eines Tmnors unbekannten Ur- 
sprungs 68 mg ~ Analoge Angaben fiihren an: Sicard, Rousseau, 
Langwelt (1904), Eskuchen, Lange. Nach den Angaben yon Dietel schwankte 
in seinen F~llen (Gehirn~umor, Abscesse und Hydrocephalus) in 8 F~llen 
der Zuekergehalt im Liquor in den Grenzen yon 51--99 mg ~ (Mittel- 
wert 72,5). In Fgllen yon spinalen Tumoren (3 F/~]le) sehwankte der 
Zucker zwischen 39--76 mg ~ im Mittel betrug er 54,3 mg ~ Diese 
Vermehrung des Zuckers im Liquor konnte nicht yon allen Autoren 
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best~tigt werden (so halten z. B. Spurling und Maddoclc die Vergnderungen 
des Zuekergehaltes im Liquor bei Gehirngesehwiilsten fiir ganz un- 
bedeutend). Nach Evkuchen wirkt die Geschwulst als Reizung der zueker- 
regulierenden Zentren, wobei die Geschwulst als mechanisches Moment 
betraehtet wird. Eine groSe Bedeutung schreibt Blum der Zucker- 
untersuehung bei Tumoren zu, nach dessen Meinung eine Vermehrung 
des Zuekergehaltes im Liquor neben normalem Gehalt desselben im Blute 
eine grol~e diagnostische Bedeutung hubert kann. Blum fiihrt zwei 
Fi~lle yon Tumor cerebri an, wo in dem einen Falle der Zuckergehalt 
im Blute 82 mg ~ im Liquor 105 mg ~ betrug, im zweiten Fall war 
derselbe im Blute 110 mg ~ im Liquor 79 mg ~ Welm wir zu unserem 
Material iibergehen, so besteht dasselbe au~ 8 F~llen yon Gehirngeschwiil- 
sten (Tumor cerebri, Abseel~, Hydrocephalus). 

Der Zucker im Liquor sch ecankte in den Grenzen yon 0,032--0,079~ 
im Mittel 63 mg ~ im Blute waren die Zahlen verh~ltnismi~l~ig nieht 
hoch: 102 mg ~ im Mittel; dus Prozentverh~ltnis des Zuekergehaltes 
im Liquor zu demjenigen im Blute war erhSht: 59,1~ Fall P. ist yon 
besonderem Interesse.: Hier handelte es sich um einen Cysticercus des 
Grol~hirns, der letal endete, infolge dessen wir verh:~tltnismi~Sig tiefe 
Zahlen bekamen (48--32 mg ~ ), was scheinbar damit erklgrt werden 
kann, dab hier ausgesproehene meningeale Erscheinungen vorhanden 
waren, wobei der Zuel;iergehalt in dem Mul~e sank, als die allgemeinen 
Symptome sich verschlimmerten. 

Der andere Fall A. yon Cysticercus gab, im Gegentei] hierzu einen 
Zuckergehalt im Liquor, der hSher war als die Norm (61 mg ~ ). Im 
Falle G. batten wir einen, durch Sektion besti~tigten extramedulli~ren 
Tumor (Syndrom Froin-Babinski im Liquor). Der Zuekergehalt im 
Liquor schwankte hier in folgender Weise: die zwei ersten Unter- 
suchungen (bei Punktion) gaben norma]e Zahlen (55--56 mg ~ die 
dritte Punktion eine Erh5hung des Zuekergehaltes bis 71 rag ~ bei 
suboceipitaler Punktion. Diese ErhShung des Zuckergehaltes bei cyster- 
haler Punktion besti~tigt aueh Dietel, welcher yon 39 F~llen cysternaler 
Punktion in 28 F~llcn einen, gegeniiber der Lumbalfltissigkeit erhShten 
Zuckergehalt fund; im Mi• betrug diese ErhShung 6,8 mg ~ Dieser 
Umstand spricht, nach der Meinung yon Dietel seheinbar daffir, dab 
der Liquor auf seinem Wege vom Plexus chorioideus zu den Resorptions- 
olten seinen Zucker verliert, indem er denselben auf seinem Wege den 
Geweben abgibt. 

Ein zweiter Fall yon Turn. reed. spin. gab normalen Zuckergehalt 
im Liquor (54 mg ~ ). 

Wir fassen das Gesagte fiber die Glykoraehie bei Gehirngeschwfilsten 
zusammen: die Geschwfilste des Gehirns neigen dazu, einen erhShten 
Zuckergehalt im Liquor zu geben (mehr oder weuiger ausgesprochen) 

in unseren Fglleu im Mittel bis zu 63 mg ~ (was ffir die Diagnostik 
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der Gehirngeschw/iiste yon Bedeutung sein kann); im Blute kann dabei 
der Zuckergehalt gleichzeitig unter der Norm liegen (Blum). Geschwfilste 
des Rfiekenmarks geben keine wesentlichen Veranderungen des Zucker- 
gehaltes in der Cerebrospinaiflfissigkeit; die cysternale F1/issigkeis ent- 
halt mehr Zucker als die lumba.le (Fall P.). 

Bei der epidemischen Encephalitis wurde Hyperglykorachie yon 
einer Reihe Au~oren beobachtet, zuerst yon franzSsischen (Netter und 
Dopter, Duli~re, Polonowslci-Du.hot), des weiteren auch yon deutschen 
(Stern, Es]cuchen, Wiechmann, Dietel). Beziiglich der Ursachen sprechen 
sich die Veffasser nicht mit Bestimmtheit aus. Eslcuehen nimmt an, 
dal] es sieh hierbei um eine Reizung des Claude-Bernardschen Zentrums 
im 3. Ventrikel handeln kann, entweder infolge des erhShten Druckes, 
oder aber auf toxischem Wege. Die zahlreichen Veranderungen der 
grSl3eren und kleineren GefaBe legen den Gedanken nahe (Wiechmann), 
dal~ es sich um eine funktionelle StSrung der physiologischen Permea- 
bilitat fiir Zueker handeln kSnnte. 

Unsere Untersuchungen umfassen 9 Falle yon epidemischer Ence- 
phalitis. Die Zuckerschwankung im Liquor lag zwischen 32 und 87 mg ~ 
Mi%elwert: 60,7rag ~ in 4 Fallen war der Zuckergahlt erhSht, in 
einem vermindert mid in 4 Fallen normal. 

Es mug darauf hingewiesen werden, dal3 scheinb~r die akuten Falle 
von epidemiseher Encephalitis eine Hyperglykorachie geben, ~ahrend 
die Erseheinungen yon Parkinsonismus normale Zahlen fiir den Zucker 
geben. 

Im Falle 2, Patientfll Ja., wo unzweifelhaft eine ziemlieh akut, sieh 
entwickelnde epidemische Encephalitis bestand, war eine deutliche Ver- 
minderung des Zuckergehaltes sowohl im Liquor (32 mg ~ als aueh 
im Blute (79 mg 0/0 ) vorhanden, ohne Pleocytose (6 im ecru), neben 
negativen Globtflil~reaktionen; der Druck im Liquor betrug 160mm. 
Die Hypoglykoraehie kann hier m6glicherweise auf die in diesem 
Falle vorhanden ge~esenen meningealen Erscheinungen zurtiekgefiihrt 
werden. Wit k6nnen somit sagen, dal3 die akuten Formen der epidemi- 
schen Encephalitis oft Erschehltmgen der Hyperglykorachie geben, 
was fiir den ParkiDsonismus nieht zutrifft, wo wir in der Mehrzahl 
normale Zahlen bekommen. 

Zur 5. Gruppe der yon uns untersuchten Formen yon organischen 
Erkranktmgen des Nervensystems tibergehend, wollen wit uns bei der 
Betraehtung der Sclerosis disseminata und der Epilepsie atffhalten, da 
diese Erkrankungen ein besonderes Interesse besitzen, mnso mehr, als 
in unserer Beobachtung eine verhaltnismaBig groBe Anzahl yon Fallen 
sich befand (Sclerosis dissemin. 15 Falle, Epilepsie 12 Falle). 

Bezfiglich der disseminierten Sklerose fiihren die Autoren folgende 
Angaben an: Dietel beobachtete in 5 Fallen eine Schwankung des 
Zuckers im Liquor yon 65--80 mg 0/0, im Mittel 72,5 mg~ das Prozent- 
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verhgltnis zum Zuckcr im Blute war 62,70/0. In den 15 Fgllen yon disse- 
minierter Sklerose Blums war zwar keine merkliche Hyperglykorachie 
vorhanden, doch hielt sich der Zuckergehalt an der oberen Grenze der 
Norm - -  folglich kann auch hier eine Tendenz zu seiner Vermehrung 
bemerkt werden. 

Unsere Beobachtungen (15 F~lle) gaben eine Zuckerschwankung 
im Liquor yon 51--99 mg ~ , im Mittel 68 mg 0/o, wobei in 9 F~llen 
eine ErhShung beobachtet wurde und in 6 F~llen der Zuckergehalt 
normal war. Der ~Mdttelwert des B]utzuckergehaltes betrug 103 mg ~ 
und das Prozentverh~ltnis des Liquorzuckers zum Blutzucker 66~ . 
Somit sehen wir hier eine unzweffelhafte Hyperglykorachie. 

Eine Erkl~rung fiir die Erscheinung der Hyperglykorachie bei 
der Sclerosis disseminata zu geben trifft gegenw~r~ig auf Schwierig- 
keiten und wenn diese Vermehrung auch durch ~ eitere Arbeiten best~tigt 
werden sollte, so mu[3 dieselbe vorl~ufig einfach als bekannte Tatsache 
hingenommen werden. Nach Riser und Meriel schwankt der Zucker- 
gehalt im Liquor bei Epilepsic zwischen 47--85 mg ~ Eine ErhShung 
des Zuckergehaltes im Liquor bei der Epilepsie, nach den Anf~llen, 
ist eine aus der Literatur bekannte Tatsache (Witgenstein): der Zucker- 
gehalt erhSht sich w~hrend des Anfalles, h~lt sich einige Zeit lang und 
kehrt dana wieder zur Norm zuriick, z. B. yon 81 mg ~ atff 50 mg ~ 
Die Untersuchungen Blums an 8 Epileptikern in den Intervallen zwischen 
den Ar~f~llen gaben auch keine grSl~eren Ver~nderungen des Zucker- 
gehaltes. Unser Material yon 12 Epilepsief~llen gab jedoch, ebenfalls 
in den Intervallen zwischen den Anf~tllen untersucht, im aUgemeinen 
eine Hyperglykorachie im Liquor. Der Zuckergehalt schwankte in 
den Grenzen 48--91mg ~ , Mittelwe~: 73rag o/o; in 10 F~llen war 
der Zucker im Liquor vermehrt und in einem Falle war sein Gehalt 
normal. Im Blute betrug der Zuckergehal~ im Mittel l l 6 m g  ~ das 
Prozentverh~Itnis des Liquorzuckers zum Blutzucker be~rug 62,9~ . 
Somit kSnnen wir eine Erh6htmg des Zuckergehaltes auch in den anfalls- 
freien Perioden feststellen. 

Eine etwas besondere Stelle nehmen die Zuckertmt~rsuchungen in 
der Gruppe der peripheren Erkrankungen des Nervensystem8 ein. Es 
scheint vorerst, dab hier schwerlich irgendwelche Ver~nderungen in 
diesem Sinne zu erwarten sind. Jedoch konnten wir einige F~lle yon 
Erh6hung des Zuckergehaltes im Liquor bei einigen toxischen Formen 
yon Polyneuritiden verzeichnen, und z w a r :  

Fall 1. P. Polyneuritis saturn., stark ausgesprochen; Zucker im 
Liquor 61 mg ~ (etwas erhSht), im Blute 61 mg ~ Im Falle 2. S., einer 
Schwefelwasserstoffpolyneuritis war der Zuckergehalt im Liquor 72 mg ~ 

Unsere fibrigen Untersuchungen bezogen s i ch  auf einzeine spora- 
dische ~ F~lle, die wit anffihren, ohne aus ihnen besondere Schliisse zu 
ziehen. 
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So war z. B. in einem Falle yon subarac, hnoidaler Blutung, wo der 
Druck des Liquors (Xanthochromie) 200 mm betrug, der Zellgehalt normal 
(7) and die Globulinreaktionen negativ, der Zuckergehalt betrug 
74 mg ~ Weiter soll ein Fall yon Ur~tmie erw~ihnt werden, bei welcher 
bekanntlich der Zuckergehalt erh6ht zu sein pflegt, nach Mestrezat im 
Liquor (71--75mg ~ im Blute 105--145rag ~ hier war eine aus- 
gesproohene Hyperglykorachie (90 mg ~ ) vorhanden, im Blute war 
der Zuckergehalt 135 mg ~ Der Druck betrug 350 mm, im iibrigen 
war der Liquor fast normal. Von den iibrigen F~llen gaben eine gewisse 
Hyperglykoraohie: ein Fall yon amyotrophischer lateraler Sklerose: 
64 mg ~ (in F~llen yon Mestrezat betrug der Zuckergehalt im Liquor 
85rag ~ ) und ein Fall yon akuter Leyden-Westphalscher Ataxie: 
68 mg ~ (aus der Literatur sind uns analoge Beobachtungen nicht 
bekannt). 

Eine gewisse Hypoglykorachie gab ein Fall yon Encephalopathia 
mercurialis, 49 mg ~ (Druck im Liquor 200 ram, Lymphocytosen 5 im 
Kubikmillimeter, Globulinreaktionen negat. : Goldsol: 0000; Quecksilber 
konnte nachgewiesen werden), sowie ein Fall yon Narkolepsie (siehe 
Tabelle). 

In unseren iibrigen Beobachtungen fanden wir keine Abweichungen 
yon der Norm im Zuckergehalt. 

Bevor wir alle yon uns erhaltenen Ergebnisse in bezug auf die Hyper- 
und Hypoglykorachie zusammenfassen, wollen wir schon hier hervor- 
heben, da6 wir eine Reihe yon Gesetzm~Bigkeiten vor uns haben, welche 
uns bei den diagnostischen und in gewissem Grade auch bei den prog- 
nostischen Schltissen als Stiitzpunkte dienen kSnnen. 

III .  

In diesem Absehnitt wollen wit die Fragen behandeln, welche sich 
mehr au.f die Physiologie und Pathologie der Cerebrospinalfliissigkeit im all- 
gemeinen beziehen, als unmittelbar auf die klinische Diagnostik, und zwar : 

1. Die Frage nach der Wechselbeziehung des Zuckers im Blute und 
in der Cerebrospinalfli~ssigkeit, d. h. in welchem Grade gehen Hyper- und 
Hypogly#orachie mit den entsprechenden Ver~inderungen des Zuckers 
im Blute parallel. 

2. In  welcher Beziehung steht der Druc/c in der Cerebrospinal/li~ssigkeit 
(insbesondere seine ErhShung) mit den Verfinderungen des Zuckers im 
Liquor (bzw. seine Erh6hung). 

3. Wie wirkt die Ein/iihrung yon chemisJ~en Substc~nzen (insbesondere 
yon Neosalvc~rsan ) in den Cerebrospinalkanal au/ den Zuct~ergehalt im Liquor. 

4. Und schlierilich in welchem Marie kSnnen die Angaben i~ber Hyper- 
und Hypogly~orachie /i& die Differentialdiagnosti]c in der Nervenpathv- 
logie verwendet werden. 
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Diagnose 

Liquor  Verh~lbnis Liq.-Zuck. 
zu Blut-Zucker 

N~176 i 
I. Mening. Prozesse. 

a) M. cerebr,  ep idem . . . .  
b) M. tuberculosa  . . . . .  
c) M. puruleut, a . . . . .  
d) M. serosa . . . . . . .  
e) PachymeningiVis b a s . . .  
f) Mening.  myel.  spec . . . .  

II. Lues. 

a) Tabes dorsalis . . . . .  
b) Lues  ccrebrospinalis  . . 
o) Par .  progress  . . . . . .  
d) Lues la tens  . . . . . .  
e) Lues  congenits  . . . . .  

III. Organ. Erkrankung. 
d. Zentr.-Nerv.-Syst. 

a) Tumor  cerebri  (Abscess. 
hydroc.)  . . . . . . .  

b) Tumor  reed. spin. et  com- 
press,  myel  . . . . . . .  

IV. Enceph. epidem. 

V. Andere organ. Erkrank. 
d. Zentr..Nerv.-Syst. 

a) Sclerosis d i ssemina ta  . . 
b) Epi lepsia  . . . . . . .  
c) Syr ingomyel ia  . . . . .  
d) Amyot roph ie  Chareot-  

Marie . . . . . . . . . .  
e) Subarachnoidale  Blutun-  

g e n  . . . . . . . . . .  

f) Encepha lopa th ia  mere. 
g) Uremic  . . . . . . . .  
h) Arteriosclerosis cer . . . .  
i) Schizophrenia  . . . . .  

k) Narkolepsia  . . . . . .  
I) Amyot roph i sch .  lat.  scler. 

m) Hydrocepha lus  . . . . .  
n) Akute  Ataxie  L. -W.  . . 
o) Para lys is  nervi  facialis per.  
p) Per iphcre  Erl~rankungen 

N . S  . . . . . . . . . .  

18 
2o 

15 
12 

1 

5 

10 

9 

5 

9 

15 
12 

1 

1 
1 
l 
2 
4 
1 
1 
1 
1 
1 

10 

B e z i i g l i c h  d e r  W e c h s e l b e z i e h u n g  z w i s c h e n  L i q u o r -  u n d  B l u t z u c k e r  

m f i s s e n  w i r  d a r a u f  h i n w e i s e n ,  d a b  w i r  n i c h t  i n  a l l e n  u n s e r e n  F/~l len 

g l e i c h z e i t i g  m i t  d e r  L i q u o r u n t e r s u c h u n g  a u c h  e i n e  U n t e r s u c h u n g  d e s  
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Blutzuckers vornehmen konnten (untersucht warde ungefahr in der 
t talfte der Falle). Auf Grund der Literaturangaben (Dietel) stellt das 
Prozentverhaltnis des Liquorzuckers zu dem Blutzucker eine ziemlich 
konstante Gr51~e dar (1:2). Im ~i t te l  be~ragt dieses Verhaltnis nach 
Witgenstein und anderen 56,2o/0. Was die Abhangigkeit des Zucker- 
gehaltes im Liquor yon demjenigen im Blute anbetrifft, so stimmen 
weitaus nicht alle darin iiberein, dab der Zucker im Liquor alien physio- 
logischen Schwankungen des Blutzuckers folgt. So meint z. B. Mestrezat, 
im Gegensatz zu Polonows/ci, welcher annhnmt, da~ der Zuckergehal~ 
des Liquors, wenn auch in abgeschwachter Form, den Schwankungen 
des Blutzuckers folgt, da9 das Verhaltnis der ersten Gr5ite zur zweiten 
ein aufierst angleiches ist and zwischen ihnen besteht keine bestandige 
Beziehung. Dietel kommt auf Grund seiner Untersuchungen diesbezfiglich 
zu folgenden Schlfissen: einem normalen Verhaltnis bei einem Blut- 
zuckerspiegel zwischen 100--130 mg ~ entsprieht ein Gehalt im Liquor 
yon 50--75 mg ~ das normale Verhaltnis zum Blutzucker betragt im 
Mittel 56,2o/0. Der Zuckergehalt im Liquor folgt bei physiologischem 
Anstieg demjenigen im B h t e ,  ebenso, bis zu einem gewissen Grade, 
auch bei Abnahme des Blutzuckers. 

Welm wit unsere Falle yon diesem Standpunkte dm:ehsehen, so 
finden wir folgende Beziehungen: 

Unter 21 Fallen yon versehiedenen organischen Nervenerkrankungen, 
bei welchen der Zuckergehalt in der Cerebrospinalflfissigkeit in nor- 
malen Grenzen lag, schwankte in 15 Fgllen (wo der Blutzucker unt, er- 
sucht wurde) das Prozentverhgltnis des Zuckergehaltes im Liquor zum 
Blutzuckergeh~lt zwischen 47,3 und 63,2o/0, d. h. naeh Dietel iibertrafen 
diese Fa]le die Norm (45--620/0) fast gar nieht. In einem Falle yon 
Tumor reed. spin. war das Prozentverhaltnis etwas hSher als die Norm: 
der Zuckergehalt im Liquor betrug 55 mg ~ wahrend im Blute eine 
Hypoglykgmie yon 87 mg ~ vorhanden ~ar,  der Druck im Liquor 
betrug 350 mm, yon einer absoluten Abhangigkeit der Glykorachie 
yon der Glykamie kann folglich doch kaum die Rede sein. 

Wenn wir zu den Fallen (19) fibergehen, in welehen eine Hyper- 
glykorachie beobachtet wurde, so gibt in 13 Fallen (wo der Blutzucker 
un~ersucht wurde) das Prozentverhaltnis folgendes Bild: dasselbe 
schwankte zwischen 48,7~ trod 80,5~ . Wir sehen hier folglich, dab 
die Behauptung Dietels: ,,Bei Vergleich der erreichten hSchsten Zucker- 
spiegel bleibt aber das Verhaltnis 2 :1  gewahrt" sich nicht bestatigt, 
denn wir finden bier solche Falle. 

Fall 1. Encephalitis epidemica: Zucker im Liquor 87 mg ~ im 
Blute 108 mg ~ (Druek 300 ram), Prozentverhalblis 80,50/0 . 

Fall 2. Htimatomyelie: Zueker im Liquor 67 mg ~ im Blute 95 gm ~ 
(Druek 300 ram), Prozentverh~ltnis 70,7~ 
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Diese Beobachtungen zeigen uns, dag die Hyperglykorachie nur 
mit gewissen Einsehr/s mit der Glyki~mie in Beziehung gebraeht 
werden kann. 

Mit Hypoglykorachie verffigen wit insgesamt fiber 5 Fi~lle, in 
welchen gleichzeitig Liquor und Blur untersuchg wurden. Hier linden 
wir eine gegenseitige Abh~ngigkeig noch weniger ausgesprochen. Die 
Sehwankung des Prozen~verhgltnisses liegt zwischen 6,20/0 und 55%, die 
Amplitude ist also sehr groB. Wit wollen einige Beobaehtungen anffihren : 

Fall 4. Meningitis tbe. Zucker im Liquor 25 mg ~ (Druck 350 ram), 
im Blute 170 mg ~ Verhaltnis 14,7~ . Wir finden also hier neben einer 
merklichen Hyperglykgmie eine ausgesprochene Hypoglykorachie. 

Fail 5. Meningitis eerebrospinalis epidemica zeigt ein analoges Bild: 
Zucker im Liquor 9 mg ~ im Blute 145 mg ~ (Druck 350 ram), Prozent- 
verh~ltnis 6,20/0, noch tiefer als im vorangehenden Fall; ~olglich eine 
Weehselbeziehung wie im obigen Fall. 

Wenn wir somit das vom ersten Punkte Gesa~e fiber die Weehsel- 
beziehungen zwisehen dem Zuekergehalt im Liquor und dem Blutzucker 
zusammenfassen, so wiirden ~ir auf Grund unseres Materials zu folgenden 
Sehlfissen gelangen : 

Obwohl in der Mehrzahl der F/s (bei erhShtem, normalem und 
vermindertem Zuekergehalt im Liquor) das Prozen~verh~ltnis in den 
normalen Grenzen bleibt (yon 45--620/0), so haben wir doch eine Reihe 
yon Fgllen, wo dieses Verh/~ltnis entweder im Sinne einer ErhShung 
oder einer Verminderung gestSrt war. Dieser Umstand gibt uns unseres 
Erachtens das Recht nicht, allzu kategorisch zn behaupten (Dietel), 
dab der Zuckerspiegel im Liquor blo$ die physiologischen and patholo- 
gischen Schwankungen des Zuckers im Blute widerspiegelt. Hier sind 
die Verh~ltnisse seheinbar komplizierter und sind noch keiner Erkl~rung 
zug~nglich. 

Die Frage naeh dem Einflusse der Druek~nderungen in der Cerebro- 
spinalflfissigkeit auf den Zuekergehalt derselben ist ebenfalls noeh nicht 
v511ig gekl~rt, obwohl ein hoher Druck im Liquor seheinbar eine 
ErhShung des Zuekergehaltes in demselben bedingen kann. Doch wird 
dies weitaus nieht in allen F/s yon erhShtem Druck im Liquor beob- 
achtet; so war z. B. naeh den Angaben Dietels yon 35 Fgllen (mit erhShtem 
Liquordruck) der Zueker in 16 Fgllen erhSht, d.h.  in 47,7~ wobei 

tt 
au_f eine Hyperglykoraehie mit gleichzeitiger Hyperglykgmie 4 Fis 
(11,4~ und auf eine Hyperglykoraehie ohne Hyperglykgmie 12 Fglle 
(34,3~ kamen, was naeh der Meinung yon Dietel ein Beweis fiir die 
MSglichkeit der isolierten ErhShung des Zuckergehaltes in der Cerebro- 
spinalflfissigkeit darstellt. 

Unser ~aterial "~eilten wir diesbezfiglich in Gruppen ein, wo wir 
zu verfolgen versuehten wie sieh der Druek bei I-Iyper-, Hypogly- 
korachie und normalem Zuckergehalt im Liquor verhglt. 

45* 
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Wenn wir die Gruppe mit Hyperglykorachie betrach~en, so be- 
kommen wir folgendes Bild. Die yon uns erhgltenen Ergebnisse fallen mit 
den yon anderen Autoren erhaltenen in gewissem Mal3e fiberein, in 
dem Sinne, d~I~ ein erhShter Druek im Liquor zu einer gleiehzeitigen 
ErhShung des Zuckergehaltes im Liquor ffihren kann, obwohl weitaus 
nich~ in allen F~llen. In unserem Materiale (14 F~lle yon Hypergly- 
koraehie) haben wir 8 F/~lle sog. isolierter ErhShung des Zuckergehcdtes 
im Liquor, ohne gleichzei~ige ErhShung desselben im Blute (57,2~ 
in allen diesen F~llen war der Druek im Liquor erhSht (yon 250 bis 
540 ram); in 2 F/~llen war eine gleiehzeitige Hyperglykgmie vorhanden 
(ebenfalls mit erhShtem Liquordruek). Ein erhShter Druek (yon 250 
bis 5.40 ram) wurde in 10 Fgllen beob~chtet, in den fibrigen 4 Fgllen 
blieb der Druck, ungeaehtet der Hyperglykoraehie, normal, sin voll- 
kommenes Zusammenfallen des erhShten Liquordruckes mit der Hyper- 
glykoraehie konnten wit folglieh nieht beob~chten. Einen noch schl~- 
genderen Beweis ffir die Unbestgndigkeit eines solchen Zusammen- 
fallens liefert die n~ehste Gruppe, wo der Zueker in normalen Grenzen 
schwankt, wghrend der Druek im Liquor eine Reihe yon Sehwankungen 
in der l%iehtung einer ErhShung zeigt. Von 31 F~llen mit norm~lem 
Zuekergehalt im Liquor war in 14 Fgllen (45,1~ der Druek normal, in 
den fibrigen erhSht. Z .B.  Fall 8. Lues cerebrospinalis. Zucker im Liquor 
52 mg ~ Liquordruek 350 ram. Fall 12. Amyotrophie Cha rco t - - ,  
Marie : Zueker im Liquor 51 mg ~ Druck 500 m. Beim Versueh die um- 
gekebrte Beziehung zu nehmen, d .h .  zu verfolgen, wie der Druck in 
Fgllen yon Hypoglykoraehie schwankt, erhielten ~dr wieder das Bild 
einer gewissen Unabh~ngigkeit dieser GrSI~en voneinander. 

Von 17 F/~llen mit Hypoglykor~chie war der Druck in l0 Fgllen 
normal, in den fibrigen 7 Fgllen erhSht (yon 250--450 ram). 

In dieser Weise - -  weml wir das fiber die Wechselbeziehung des 
erhShten Liquordruekes und der Hypoglykoraehie Gesagte zusammen- 
f a s s e n -  k6nnen wir dem Schlul~ yon Dietel beipflichten, ~elcher sagt, 
d~13 die ErhShung des Druekes wei~aus nicht in allen Fgllen yon einem 
erhghtem Zuekergehalt in der Cerebrospinalflfissigkeit begleitet wird. 

Die letzte Frage, auf gelehe wir ein~ugehen haben, bezieht sieh 
darau?, wie die verschiedenen, in den Subarachnoidalr~um eingeffihrten 
chemischeu Substanzen a~f den Zuekergehalt des Liquors wirken. In 
dieser Hinsieht verffigen wir nieht fiber ein grol3es Material, doch batten 
wir die MSgliehkeit, imAnsehluss an endolumb~le Behandlung mitNeosal- 
vars~lq, einige Beobachtungen zu maehen. Einige Autoren (Brucke) 
weisen dar~uf bin, dab bei endolumbaler Einffihrung yon Neosglvarsan 
der Zuekergehalt im Liquor ansteigen kann. In einer der neueren Ar- 
beiten geht Mader im Zusammenhgng mit der endolumbaten Einffihrung 
verschiedener chemischer Substanzen auf die Frage des Stoffwechsels 
ein. Naeh der Meinung yon Mader beschrgnkt sieh der Reizeffekt, 
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der hierbei ~uftritt, nich~ nut  auf eine Reaktion seitens der zelligen 
Elemente, sondern es finder ~uch ein Ubertrit.t verschiedener org~nischer 
und anorg~nischer Bestandteile des Blutes in den Liquor stat~, doch 
wird in der Mehrz~hl der Fhlle eine zentrale TemperaturerhShung 
beob~chtet, ~elche zusammen mit einer Pleocytose beginnt und endet. 
Der Verfasser stellte Versuche mit endolumbaler Einffihrung yon Ringer- 
scher LSsung an. Die Einfiihrung yon fremden Subst~nzen in die Cerebro- 
spianlfltissigkeit gibt ErhShung des Zuckergehaltcs im Blute und im 
Liquor, mit gleichzeitiger Temperatursteigerung. Der Parallelismus 
dieser Erscheinungen beruht auf der gleichzeitigen Reizung der W~rme- 
und Zuckerzentren. Die tIyperthermie mug mit der Zuckervermehrung- 
im Blute in Beziehung gebracht werden. Andererseits entsteht die 
Frage, ob die Lumbalpunktion und die Einfiihrung yon Luft  allein nicht 
auch zu einer Vermehrung des Blutzuckers ffihren kSnnen. Bei der 
Encephalogr~phie drii~gt die Luft  durch das Foremen Magendie und 
Luschk~ in die Ventrikel und wirkt ~uf das Zuckerzentrum am Boden 
des 4. Ventrikels und ~uI d~s w~rmeregulierende Gebiet der Seiten- 
ventrike], In dieser Weise ruff die Einfiihrung yon fremden Substanzen 
in den Liquor nicht nur eine lokale Reaktion (~nderungen im Liquor), 
sonderi1 auch weitergehende Stoffwechsel~nderungen hervor. In unserer 
Beob~chtung waren 3 F~Ue mit endolumba|er Neosalvarsanbehandlung, 
in welchen wir die Ver~nderungen des Zuckergehaltes im Liquor und ira 
Blu~e verfolgten. 

lVall 1. P. Tabes dorsalis. Vor der Injektion yon bIeosalvarsan (bei 
dcr ersten Punktion am 24. M~rz) war der Zuckergeh~lt im Liquor 
49 rag~ im Blute 84 rag~ Lymphocytose 5 in 1 cram, Globulinreak- 
tionen schw~ch positiv. Wa.R. ~--~.  Goldsol: 5544321000. N~ch 
Injek%ion yon 1 mg Neosalvarsan am 18. Mai: Zucker imLiquor 43 mg ~ , 
Lymphocytose 6 in 1 cram, Globulinreaktionen -~-~ ~- ; Wa.R. -~ ~ ,  
Goldsol: 22111 100. 

Nach der 2. endolumbalen Einspritzung von 2 mg Neosalvars~n war 
der Zuckergehalt im Liquor bis 83 rag~ erh6ht, ira iibrigen gab der 
Liquor im Vergleioh zu den vorangehenden Untersuchungen keine 
Vergnderungen 

In diesem F~lle sehen wir also eine ausgesprochene l~eaktion auf 
die Einftihrung yon 3 mg Neosalvarsan im Sinne einer Zunahme des 
Zuckergehaltes im Liquor  

Fall 2. H. Tabes dorsalis: Zucker im Liquor vor Einfiihrung yon Neo- 
salvarsan : 58 mg ~ im Blute 124 mg ~ , Lymphocytose 53 in 1 cram, 
Wa.R. + + + + ,  Globulinreaktion + ,  Goldsol 265543210. Nach der 
ersten Injektion von 1 mg Neosalvarsan war der Zuckergehalt im Liquor 
41 mg ~ , Lymphocytose 206 in 1 cmm, im iibrigen idem. Nach der 
2. Injektion yon 1,5 mg Neosalvarsan: Zucker im Liquor 61 mg ~ , i m  
Blute 126 mg ~ , Lymphocytose 9 in 1 cram. Nach der 3. Injektion yon 
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1,5 mg Neosalvarsan: Zucker im Liquor 59 mg 0/o. In diesem Falle sehen 
wir eine Schwankung des Zuckergehaltes, anfangs im Sinne einer Ver- 
mindertmg, was mit der Zunahme der Pleocytose (206) in Beziehung 
stehen kann, des weiteren im Silme einer geringen Zunahme des Zueker- 
gehaltes. 

Im 3. Falle gab der Zuckergehalt im Liquor, nach 4 maliger Injek- 
tion yon je 1/2 rag, geringe Schwankungen (52 mg ~ 59 mg ~ 51 mg ~ 
und 58 rag~ 

Die endolumbale Einfithrung ehemischer Substanzen (Neosalvarsan) 
gibt demnaeh seheinbar eine (voriibergehende) Vermehrung des Zuckers. 
Der Grad dieses Anstiegs ist auch bei gleichen Dosen der injizierten 
Subs*anz nieh* derselbe; au/3erdem kaml bemerkt werden, dab die 
Erseheinung der Pleocy~ose, welche als l~esultat der Neosalvarsan- 
injektion auftritt, anfangs einen glykolytisehen Effek~ zeigen kann 
(Fall H.). 

Zur letzten der yon uns aufgeworfenen Fragen, der differential- 
diagnostisehen Bedeutung der Glykoraehie fiir die Klinik iibergehend, 
miissen wir auf die Vorstellungen hinweisen, welche in der Literatur 
diesbeziiglich vorliegen. Beziiglich der Hypoglykorachie (Dietel): fiir 
die Differenzierung yon eitriger und tuberkulSser Meningitis yon 
anderen ErkIankungen, welehe analoge Erscheinungen in der Cerebro- 
spinalflfissigkeit geben, erscheint die Vermhlderung des Zuckergehaltes 
in derselben ein ziemlich verlgl~lieher Anhaltspunk~ in diesem Sinne. 
Urn so mehr, als bei serSsen Meningitiden mid Meningismen eine Vet- 
minderung des Zuekergehaltes nieht beobaehtet wird, sondern hgufig 
eine Vermehrung. 

Eine Vermehrung des Zuekergehaltes im Liquor ermSglicht einen 
differelltialdiagnostisehen Schh6 nar mit grSl~ter Vorsicht (Dietel); 
dies erkl/~rt sich zum Tell dureh eine gewisse Komplizier~heit der Ur- 
saehen, welche zur ErhShung des Zuckergehaltes fiihren k6nnen. Wert- 
roll sind ftir diagnostisehe Zweeke die Erseheinungen der Zuekerver- 
mehrung bei epidemischer Encephalitis. Bei der Epilepsie gestattet die 
Hyperglykoraehie, welehe naeh den Anf~llen beobashtet wird (nach 
Witgenstein ill 100~ ebenfalls ehle Dffferentia!diagnostik. Gehirn- 
abscesse geben eine Vermehrung des Zuckers; diese Erseheinung kann 
zusammen mi* einer Leukoeytose die Diagnose in ~Lhnlichen F~llen 
ebenfaLls erleiehtern. 

Doeh mul~ man sieh bei jeder Hyperglykorachie in F~llen yon 
Nervenerkrankungen auch immer die Allgemeinerkrankungen vor Augen 
halten wie: Arterioslderose, Lebercirrhose, essentielle Hyperto~lie, l~oly- 
cyth/~mie, welehe eine Zuckervermehrung in der Cerebrospinalfliissigkeit 
geben k6rmen. 

Wenn wir fragen, in welchem Mal~e unsere eigenen Beobaehtungen 
diesen dffferentialdiagnostisehen MSgliehkeiten entspreehen, so k6Imen 
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wir sagen, dab dieselben, alles oben Gesagte bes~gtigend, diese differen- 
tialdiagnostisehen M6glichkeiten vielleicht noch er~eitern, wenn sie 
auch mit der gr68ten Vorsieht angewendet werden dfirfen. 

Unsere Angaben besti~tigen mit absoluter Klarhei~ die Verminderung 
des Zuckergehaltes bei bakterieller Meningitis (Mening. cerebrosp, epid., 
purul, et tbc.) und das Bestehenbleiben der normalen Zahlen bei ser6ser 
Meningitis; folglich ist hier die different.ialdiagnostische Bedeutung 
unzweifelhaft. Weiterhin seheint die Tatsache der Zuckervermehrung 
bei akuten Formen yon epidemiseher Encephalitis und das Bestehen 
normaler Werte bei posteneephalitischem Parkinsonismus ebenfalls 
unzweifelhaft zu sein. 

Bezfiglich der Zuekervermehrung im Liquor bei Epilepsie (nich* nur 
ira Zustande nach dem Anfall), muB dieser Umstand ebenfalls betont 
werden (in unserem Materiale war eine Hyperglykorachie in 10 yon 
12 F~llen vorhanden); eine Tatsache, welche immer dann in Rechmmg 
gezogen werden muB, ~enn die erw~hnten Erscheinungen aus irgend- 
einem Grunde schwanken. Was die anderen organischen Erkrankungen 
des zentralen Nervensystems betriff~, so wfirde ich an die n~chste Stelle 
die Gehirngesehwiilste stellen, in dem Sinne ihrer Neigung eine Hyper- 
g]ykorachie zu geben (Abscesse, Hydrocephalus); unsere Mittelwerte 
(60,3 mg~ zeigen eine Tendenz zur Hyperglykorachie. Selbstver. 
st~indlich kann au/ Grund einer solchen Vermehrung keine Diagnose gestellt 
werden, doch kann dieselbe immer in Rechnung gezogen werden, wenn 
wit in manchen t]'gllen die Schwierigkeit einer Diagnosestellung in Betracht 
ziehen. 

Die Vermehrung des Zuckergehaltes im Liquor bei Sclerosis disse- 
minata (68 mg~ im MRtel - -  15 F~lle) und bei Lues Cerebrospinalis 
(60mg ~ - -  20 F~lle) m6chten wir vorl~ufig nur als eine interessante 
Tatsache erw~hnen, welche einer weiteren Best~tigung bedarf. 

Bei den einzelnen sporadischen Fallen yon Zuckervermehrung bei 
anderen Erkrankungen (amyotrophische Lateralsklerose, akute Leyden- 
Westphalsche Ataxie, Ur~mie, subaraehnoidale Blutung) wollen wir uns 
nich~ aufhalten und erwghnen dieselben vorl~ufig als bekannte Tat- 
sache, welche ein weiteres Studium erfordert. 

Sehlul~folgerungen. 
1. Unser Materiat umfaSt insgesamt 206 Untersuehungen, davon 

153 der Cerebrospinalfliissigkeit und 53 Blutun~ersuchungen (auf Zucker) 
bei denselben Kranken; die Anzahl der F~lle yon organischer Erkrankung 
des Ner~ensystems betr~gt 137, fast alle F~lle wurden unter klinischen 
Bedingungen untersueht. 

Als normale Zahl ffir den Zuekergehalt im Liquor nahmen wir 
50--60 rag~ (im ~(ittel 56 rag~ ffir den Blutzucker 100--130 mg~ 
(ira Mittel 115 mg~ 
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2. Die Zuekerver~ndermlgen in der CerebrospinMflfissigkeit bei den 
versehiedenen Formen organiseher Nervenerkr~nkungen erg~ben fol- 
gendes Bild: 

~) In ~llen F~llen yon bakterieller Meningitis wurde eine mehr 
oder weniger ausgesproehene Hylooglykoraehie beobaehtet, i~l Ab- 
h~ngigkeit yon der Sehwere des Prozesses; die tiefsten Wer~e gaben die 
epidemisehen, eerebrospinalen und die tuberkul6sen Meningitiden 
(9--34 mg ~ ). Die Erh6hung des ZuekergehMtes im Liquor w~hrend 
des Kral~kheitsverlaufes mu8 Ms prognostiseh giinstiges Zeiehen betraehtet 
werden. Eine fortsehrei~ende Versehlimmerung wird nieht immer Yon 
einer Verminderung des Zuekergeha.ltes im Liquor begleite~. 

b) Tabes dorsMis; sowie aueh die progressive ParMyse gaben keine 
wesentliehen Abweiehungen yore normMen ZuekergehMt im Liquor. 

e) Der ZuekergehMt bei Lues eerebrospinMis sehwankte in den 
Grenzen 44--86 mg ~ Ni~telwert 60 mg 0/9; das Prozentverh~ltnis des 
Zuekergehaltes im Liquor zu demjenigen im Bluee betrug 72,39/0 (erh6ht) ; 
diese Erh6hung bedarf einer weiteren Bestfi.gigung an gr6gerem Materiale. 

Ein vollkommener ParMlelismus (im Sirme einer umgekehrten Pro- 
portionMit/i~) zwisehen den Zuekervergnderungen und der Pleocytose 
koImte nieht geftmden werden (ein soleher land sieh nur in einigen F/illen). 

d) Die Fglle yon Lues latens lind Lues eongeni~a gaberi ebenfMls 
eine gewisse tIyperglykoraehie (Mittelwert 61 mg~ was mi~ den 
Ang~ben Dietels fibereinstimmt. 

f) Bei Gehirntumoren besteht die Neigung zu einer Vermehrung 
des Zuekers im Liquor, in unseren Fallen (8) betrug der ZuekergehMt 
im Mittel 63 mg ~ im Blute kann dabei nach Blum der Zueker unter 
der Norm sein (der Mittelwert in unseren FMlen betrug 102 mg~ 
Tumoren des Riiekenmarks geben keine wesentliehen Versehiebungen 
des Zuckergehaltes im Liquor. Der Liquor Cysternae magna enthglt 
mehr Zueker Ms die LumbMfliissigkeit. 

g) Akute Formen der epidemisehen EneephMitis geben hi~ufig Hyper- 
glykoraehie (der Mittelwert unserer l?g!le betrug 60,7 rag~ was ffir 
den Parkinsonismus, wo hguliger normale Zahlen vorkommen, nieht 
zutrifft. 

h) Sclerosis disseminata (16 Fglle) gab ttyperglykoraehie (in 
9 Ffi.llen), Nittel~ert 68mg9/o; der Ni%el~er~ des Blutzuekerspiegels 
betrug 10g mg 9/9 ; das Prozen~verla/~lgnis des Liquorzuekers zu dem Blut.- 
zueker war 66~ (erh6ht); diese Beobaehtungen bediirfen einer weiteren 
Best~tigtmg. 

i) In (Jbereinstimmung mit den Angaben anderer Autoren erhielten 
wit bei der Epilepsie eine Vermehrung des ZuekergehMges im Liquor 
(in einigen F/~lten aueh in der Periode naeh dem Anfall) - -  im Mi%el 
73 rag~ im BNte 116 mg~ das Prozen~verhiiltnis des Liquorzuekers 
zum Blu~zueker betrug 62,9~ 
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k) In unserem Materiale konnte~ wir,ein'ige Falle yon Vermehrung 
des.Zucl~ergeh~l~es bei toxischen Formen yon Polyneuritiden verzeichnen. 

3. Beztig[ich des Verhaltnisses des Zuckergehaltes im Liquor zu 
dem]enigen im Blu~e mu8 gesagt werden, d~B, obwohl das Prozent- 
verhaltnis dieser beiden Gr68en in der Mehrzahl der Falle in den nor- 
malen Grenzen (45---62 rag~ ) bleib% ~ir. trotzdem eine Reihe yon 
Fallen haben, wo dieses Prozentverhaltnis entweder in der l~ichtung einer 
Erh6hung oder _einer Verminderung gestSrt wurde, deshalb behaupten 
wir nieht kategorisch (Dietel), dab das Zuekerbild im Liquor nur eine 
Widerspiegelung der physiologischen oder pathologischen Schwankungen 
des Blutzuckerspiegels darstellt. , 

4. Was die Beziehung der Druckerh6hung im Liquor zu dem Zueker- 
gehalt in demselben betrifft, so wird eine solche Steigerung scheinbar 
weitaus night immer yon einer ttyperglykoraehie begleitet. 

5. Die endolumbale Einfiihrung yon ehemischen Substanzen (Neosal- 
varsan) gibt, seheinbar als Reaktion, eine Hyperglykorachie, wobei 
der Grad derselben in den ~erschiedenen Fallen (auch bei gleicher 
Dose) nieht gleich ist; die (reaktive) Pleocytose kann in diesen F~llen 
anfanglich zu einem glykolytisehen Effekt fiihren. 

6. Beziiglich der differentialdiag~ostischen Bedeutmlg der Erschei- 
nungen der Hyper- und Hypoglykoraehie bei Nervenerkrankungen 
k6nnen wir folgendes sagen: a) dieselbe ist unzweifelhaft bei bakteriellen 
Formen der Meningitiden (Mening. cerebrosp, epid., eitriger und tuber- 
kul6ser Mening.), wo eine gypoglykorachie beobachtet wird, im 
Gegensatz zu den ser6sen Meningitiden und anderen Formen, wo keine 
Hypoglykorachie besteht, sondern umgekehrt eiDe Hyperglykorachie 
oder normaler Zuekergehalt. b) Es unterliegt keinem Zweifel die Hyper- 
glykoraehie bei epidemischer Encephalitis (in der Mehrz~hl der akuten 
Formen) und der norma]e Zuckergehalt bei Parkinsonismus. c) Die 
Erh6hung des Zuekergehaltes bei Epilepsie mull ebenfal]s als eine 
der diagnostisehen M6g]ichkeiten angefiihrt werden, d) Die Hypergly- 
koraehie bei Gehirngeschwfilsten, falls sic sieh an einem sehr grol~en 
Materiale best~tigen sollte, k6nnte yore Standpunkte der Differential- 
diagnostik ebenfalls in Rechnung gezogen werden, e) Die Vermehrung 
des Zuckergehaltes bei Sclerosis disseminata und Lues cerebrospinalis 
mu8 vorlaufig nur als eine klinische Tatsache verzeichnet werden. 
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