
(Aus der Klinik fiir ]Nervenkrankheiten der II. Staatsuniversit~t zu Moskau 
[Prof. Dr. E. K. Sepp].) 

L e b e r f u n k t i o n -  u n d  S t o f f w e c h s e l s t i i r u n g e n  
bei  den chronischen Formen der epidemischen Encephalit is .  

I I I .  Mitteilung (SchluD)* 

Von 

L. J. Sehargorodsky und M. S. Scheimann. 

(Eingegangen am 25. Febr~ar 1928.) 

V. Der Gallenstoffwechsel (Bilirubin und Urobilin). 
Es zeigten uns schon die Leberfunktionspriifungen hinsichtlich ihrem 

FremdkSrperausscheidungsvermSgen (die Indigocarminprobe)1, dad bei 
cter Mehrzahl der chronischen Encephalitiker dies AusscheidungsvermSgen 
stark gestSrt ist. Den Grund dieser Erscheinung waren wir geneigt in 
den anatomischen Ver~nderungen, welche die Encephalitis epidemica 
in der Leber hervorruft,  zu ersichtigen. Andererseits unterliegt es keinem 
Zweifel, dad die Leber eine wichtige Rolle in der Regulation des Gallen- 
farbstoffwechsels spielt. Eine Reihe yon Forschern (Fischler, Krehl u. a.) 
meinen in den St5rungen der Bilirubin- und Urobilinelimination einen 
h5chst feinen, empfindlichen Zeiger des Leberfunktionszustandes zu 
sehen. Daratffhin ist es notwendig zu ergrfinden, ob es nicht quantitative 
Ver~nderungen in der Ausscheidung dieser Stoffe bei epidemischer Ence- 
phalitis gibt. DaD die Frage n~mlich zu quanti tat iven Ver~nderungen 
hinabgeffihrt werden muD, folgt deutlich genug aus der Tatsache, daI~ 
auch bei normalen Zust~nden wir es mit  der Zirkulation best immter  
Bilirubinmengen im Blute und der Elimination bestimmter Urobilin- 
mengen mit  dem H a m  zu tun haben. 

Bei Untersuchung dieser Stoffe, sowie auch bei anderen Unter-  
suchungen, spielen die Fragen der Methodik eine sehr wesentliche Rolle. 
Schon das allein, dad die durch Anwendung verschiedener Methoden 
gewonnene quanti tat ive ~ormalwer te  der untersuchten Stolfe oftmals 
sich voneinander stark unterscheiden - -  betont deutlich genug die 
~Wichtigkeit der Methodenwahl. 

An jede Methode, insbesondere wenn sie ffir die Bestimmung feiner 
St6runqen irgendeines Organs angewendet wird, mfissen Forderungen 

�9 Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 81, H. 2. Mitt. I; H. 3. Mitt. IL 

40* 
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genfigender Feinheit einerseits und der MSglichkeit quantitativ vergleich- 
bare Werte zu erhalten, andererseits - - ge s t e l l t  werden. Oftmals sind 
die widersprechenden Folgerungen verschiedener Autoren auf die An- 
wendung verschiedener und ungleich wertvoller Methoden zuriick- 
zufiihren. 

Hinsichtlich der quantitativen Blutserum- Bilirubinpriifung konkurieren 
2 Methoden: die klassische Methode van der Berghs ~ und die vor kurzem 
vorgeschlagene Methode Herz/elds a. Die hSchst zug/~ngliche Methode 
Meulengrachts 4 fand keine weitere Anwendung wahrscheinlich infolge 
der in ihrer Grundlage befindlichen Unrichtigkeiten. Gegen die 
Methode Hymans v. d. Bergh ist eine ganze Reihe sehr wesentlicher 
Erwiderungen gemacht worden, deren wichtigste ist, dab das durch 
die Wirkung des Alkohols als Bodensatz fallende Serumeiweil3 wesent- 
liche Bilirubinmengen mitreiBt (yon 30--500/0). Dadurch lassen sich 
auch die, im Vergleich, niedrigen Normalwerte, welche durch diese 
Methode gewonnen werden, erkl~ren. Unexakte Resultate kSnnen auch 
wegen dem verschiedenen Galtens/~urengehalt, wegen der oder jener 
Blutalkalose, wegen dem Indol- und Pyrrholgehalt im Blur erhal~en 
werden. Die Herz/eldsche Methode ist yon all diesen sehr wesentlichen 
Fehlern befreit. Eine Reihe yon mit Anwendung dieser Methode aus- 
gefiihrten Arbeicen halten sie fiir geniigend exakt (Pisnjatschewskaja und 
Bokaltschuk 5, Lenska]a und Li/schitz 8) und im Vergleich zu der Methode 
v. d. Berghs (Frigyer 7) Vorzfige enthaltend. Wir bedienten uns bei 
unseren Untersuchungen tier Herz/eldschen Methode * 

In den meisten F/illen fiihrten wit noch folgendes aus : mit dem Serum 
die ,,direkte" und ,,die indirekte" Probe nach v. d. Bergh, im Urin - -  
naeh Hay die Gallens~urengehaltpriifung und in den F~llen mit hohem 
Serumbilirubingehalt - -  die Gallenfarbstoffpriifung (Huppert-Salkowsky). 

Im ganzen wurden yon uns 25 Personen untersucht, darunter 21 Per- 
sonen mit residualen Erscheinungen nach der epidemischen Ence- 
phalitis, ein Kranker mit Morbus Parkinsoni - -  drei mit anderen Er- 
krankungen des Nervensystems (die als Kontrolle des richtigen Methode- 
gebrauches dienten). Die Resultate sind in Tabelle 1 wiedergegeben. 

Wie es aus dieser Tabelle folgt, sind bei der Mehrzahl der Kranken 
mit residualen Erscheinungen nach der epidemischen Encephalitis, 
sichtliche pathologische Werte des Serumbilirubins vorhanden (bei Ge- 
sunden schwankt die Bilirubinmenge, nach Herz/eld, zwischen 1,6 bis 

*Um grSi3eren Kon~rast, folglich gr6Bere Genauigkeit zu erzielen, ffihrten 
wir folgende Erg/~nzungen ein: Zu den Probiergl/~sern mit schon nach Herz/eld 
vollbrachten Untersuchungen fiigten wir zu: A. 0,3 extempore vorbereiteten Diazo- 
reaktivs (2,71, die Sulfonils~urenlSsungen ~- 0,08 des 0,5~ Natr. nitrose) und 
2. zu 0,5 96~ Alkohols; binnen 20--24 Stunden setzt sich das Eiweil3 zu 
Boden und f~rbt sich gelb in denjenigen Gl~sern, welche Bflirubin enthalten. 
Die Resultate sind meist mit denen nach Herz/eldscher Methode gewonnenen gleich. 
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T a b e l l e  1 .  

, ,Direkte" und Gallen- Gallen- Nr. Der Name der Kranken Serum- ,,undirekte" farbstoffe s~uren 
und Diagnose bilirubin Reaktion im Harn im Harn 

4 
5 
6 

7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 

17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

P-n, Enc. epid . . . . .  
M-wa *, Morb. P a r k . . .  
M-n, Enc. epid . . . . .  

J-j,  Enc. epid . . . . .  
M-wa, Enc. epid . . . .  

: K-wa, Enc. epid . . . .  

T-sch-wa, Enc. e p i d . . .  
W-wa, Enc. epid . . . .  
P-if, Enc. epid . . . . .  
L-y, Enc. epid . . . . .  
B-y, Enc. epid . . . . .  
P-wa, Enc. epid . . . .  
K-na, Enc. epid . . . .  
L-wa, Enc. epid . . . .  
L-w, Enc. toxica (salv.) 
P-if, Ene. epid . . . . .  

1Y[-er, Enc. epid . . . . .  
M-in, Enc. epid . . . .  
L-na, Enc. epid . . . .  
J-wa, Enc. epid . . . .  
G-kin, Enc. epid . . . .  
Sal-r, Enc. epid . . . .  
M-w, Epilepsia traumatica 
P-w, Spondylitis tbc. . 
Thrombosis art. fossae 

Sylvii . . . . . . .  

25,0 mg- ~/o 
25,0 ,, 
12,5 ,, 

12,5 ,, 
12,5 ,, 
50,0 , ,  

12,5 ,, 
25,0 ,, 
12,5 ,, 
25,0 ,, 

6,25 ,, 
12,5 ,, 
25,0 , ,  

50,0 ,, 
12,5 ,, 
25,0 ,, 

6,25 , ,  

12,5 ,, 
6,25 ,, 

12,5 , ,  

12,5 ,, 
25,0 , ,  

6,25 , ,  

3,13 ,, 

6,25 ,, 

, ,undirekte" 

,,undrrekte 
und verspi~tete 

, ,undirekte" 

,,undirekte" 
und verspatete 

,,undirekte" 

,,undirekte" 

abs. 
, ,undirekte" 

,,undirekte,stark 
ausgepr/~gte I 
, ,undirekte" / 

abs. 

, ,undirekte" 

abs. 

abs. 
+ 

abs. 

abs. 

abs. 

abs. 

abs. 

abs. 

abs. 

~hs. 

Spuren 

abs. 
Spuren 

abs. 

Spuren 
abs�9 

6,25 mg-~ D a b e i  h a b e n  w i r e s  f a s t  i n  a l l en  F~ l l en  m i t  de r  sog. , ,un- 
d i r e k t e n "  R e a k t i o n  n a c h  v .  d .  B e r g h  u n d  d e m  l~ehlen der  Ga l l en fa rb -  
s tof fe  u n d  G~l lens~uren  ira H a m  zu  tun .  

U m  die  g e w o n n e n e n  E rgebn i s s e  r i cb t i g  zu  deu t en ,  is t  es n o t w e n d i g  
k u r z  d ie  F r a g e  des  B i l i r u b i n u r s p r u n g e s ,  se iner  Z i rku la t ion ,  de r  A b h g n g i g -  
k e i t  se iner  A n s a m m l u n g s m e n g e  ira O r g a n i s m u s  y o n  der  T ~ t i g k e i t  4 e r  
e inen  ode r  a n d e r e n  O r g a n e  zu  s t re i fen .  M a n  k a n n  es als bewiesen  h a l t e n ,  
d a b  a u c h  i m  S e r u m  n o r m a l e r  M e n s c h e n  sich e in ige  B i l i r u b i n m e n g e n  be-  
l i nden .  B e i  V o r h a n d e n s e i n  i n d i v i d u e l l e r  S c h w a n k u n g e n  i n  se iner  Geha l t s -  
m e n g e  h a b e n  w i t  f i i r  j edes  e inze lne  I n d i v i d u u m  u n t e r  phys io log i sehen  

* Diese Kranke bietet ein besonderes Interesse: In  4 Wochen nach unserer 
Untersuchung stellte sich bei der Kranken pl6tzlich eine Temperatursteigerung, 
starker ]kterus, eine Reihe yon Gehirnsymptomen, Atmungsst6rungen ein, die 
Lebergegend wurde schmerzhaft und ohne zur Besinnung zu kommen, starb die 
Kranke nach 2 Tagen. Die Sektion zeigte eine starke ikterische ~ r b u n g  der meisten 
inneren Organe. Das Gehirn und die inneren Organe sind zur Zeit einer sorgf~ltigen 
Behandlung unterworfen. 
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Bedingungen mehr oder weniger konstante Werte, welche sich un- 
wesentlich yon der Nahrungszufuhr verAndern kSnnen (hungern 6). Eine 
unzweifelhafte Tatsaehe, auf Grund einer Anzahl experimentetler und 
chemischer Forsehungen, ist auch der Bilirubinursprung aus dem Blur- 
pigment HAmoglobin. Daher - -  das intime Verhgltnis zwischen dem 
Erythrocytenzerfall mid der entstandenen Bilirubinmenge. Nicht ganz 
gelSst ist die Frage des Bilirubinbildungsortes. Indem die einen Autoren 
die Leber - -  bei physiologisehen Bedingungen ffir den einzigen Ort der 
Bilirubinbildung halten, und des Bilirubin - -  fiir des spezielle Produkt  
der Leberzellen, fiihren die anderen die Rolle der Leber hinsichtlieh des 
Bilirubins zur Rolle eines eliminierenden Organs herab, wobei sie den 
Proze6 der Bilirubinbildung dem sog. Reticuloendothelialsystem zu- 
schreiben. Als Grundlage des ersten Gesiehtspunktes, der zur Zeit dureh 
Fischler ~ vertreten ist, sind die experimentellen Arbeiten yon Minkowslcy, 
Naunyn u. a. gelegt worden. Fischler halt  es fiir bewiesen, de6 ngmlieh 
in den Leberzellen die endgtiltige Verarbeitung des Hb. und folglich 
die Bilirubinbildung unter physiologisehen Bedingungen stattfindet. 
Bei einigen Verhi~ltnissen halt  er es fiir mSglich die Bilirubinbildung 
aul~erhalb der Leber anzunehmen; aber, indem die Leberzellen des 
Bilirubin bilden ,,miissen", , ,kann" das Retieuloendothelialsystem bei 
pathologischen VerhAltnissen die Bildung auf sich nehmen. 

Es mul~ gesagt sein, dal~ gegen die Ansieht der aussehlie61iehen Bili- 
rubinbildung in der Leber sich eine ansehnliehe l~eihe yon Tatsaehen 
angesammelt hat. Zu allererst gelang es zu beweisen, im Gegensatz 
zu den Ergebnissen Minkowslcys mit der Leberexstirpation bei Ggnsen, 
dal~ es bei Hunden nach der LeberexstirpaCion eine Bilirubingmie und 
Ikterus hervorzurufen gelang (Mann, Magath, Makino). Damit wird 
also mit einem Male die Theorie der Bilirubinbildung ausscMieBlich in 
der Leber fraglieh gemaeht. Weiter ist die aktive Beteiligung (ter Milz- 
pulpe in dem Prozel~ der ErythrocytenzerstSrung eine zweifellose Tat- 
sache. Auch in der Norm 1Ai~t sieh der Prozel~ der Erythrophagie in der 
Milzpulpe verfolgen. Bei dem hAmolytisehen Ikterus  aber ist des Milz- 
parenchym noch reieher an roten BlutkSrperchen, wobei ihr Zerfalls- 
proze6 hier schon bis zur Bilirubinbildung gelangt, was der hShere Eisen- 
befund in den Milzvenen im Vergleich zu den Arterien beweist 10 

Den einzigen unbestreitbaren Oft in der Leber der Ery~hrocytenzer- 
stSrung bildet des System der Kup/ersehen Sternzellen, d .h .  eines der 
sehr wesentlichen Elementen des Retieuloendothelialsystems. Des 
in den Leberzellen findbare Eisen ist noch kein Beweis fiir den Proze6 der 
Bilirubinbildung in diesen Zetlen (Ascho]] 11), denn es kann einfach 
yon ihnen aus dem Blur resorbiert werden, was auch yon Minl~owslcy 
zugelassen wird. Endlich ist es sehon seit Virchow bekannt,  dal~ in alten 
Blutextravasaten sog. Hgmatoidinkrystalle gefunden werden kSnnen, 
eines Hb.-Derivats,  der mit  Bilirubin identisch ist. In  der heutigen 
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Literatur isf diese Frage sehr s o r ~ l t i g  yon v. d. Bergh unc~ Snapper 
studiert worden. Nach diesen Autoren kann die, aus dem oder jenem 
Exsudate gewonnene Bilirubinmenge viel grSiter sein, als das sich in 
Normalverh~ltnissen in der Gallenblase befindliehe Quantum. Damit 
erseheint die Frage tier Bilirubinbildung auBer der Leber im positiven 
Sinne gel6st zu sein. Vorausgeschiekt ffir diesen ProzeB, nach v. d. Bergh, 
ist der Blutaustritt  aus den Gef~Ben in die umgebenden Gewebe und 
HShlen. 

Auf Grund dieser Ergebnisse aber l~Bt sich die Frage der Bilirubim 
bildung auBerhalb tier Leber positiv augenscheinlieh nur in patho- 
logischen F~llen 16sen. Haben wi re s  auch in physiologischen Verh~lt- 
nissen mit dem ProzeB der Nicht-Leber-Bilirubingenese zu tun  ? Eine 
Reihe yon Autoren (v. d. Bergh, Ascho]], Mac Nee, Lepehne u. a.) bejahen 
diese Frage. Im einzelnen ist die Experimentalarbeit Lepehnes yon 
Interesse: der Forscher blokierte dutch Kollargol des retieuloendo- 
theliale System einer Taube und bei folgendem Vergiften t ra t  ein sehr 
sehwacher Ikterus ein. 

All diese Ergebnisse geben den Autoren (besonders der Sehule 
Aseho//s) die M6gliehkeit zu behaupten, dab des Retieuloendothelial- 
system eine sehr wesentliche Rolle im Bilirubinursprung spielt. Den 
Leberzellen aber nach diesen Ansehauungen, wird die Rolle tier Bilirubin- 
ausseheidung aus dem Blute zugeschrieben, wobei ihre Arbeit der Aus- 
scheidungst~tigkeit des Nierenepithels gleieht. Daraus folgen ganz 
natiirlich 3 urs~ehliche M6glichkeiten der pathologischen Blutbilirubin- 
anh~ufung (Ascho/] 11): 1. die gesteigerte Bilirubinbildung auBerhalb 
der Leber (was augenscheinlich parallel mit dem gesteigerten Zerfall- 
prozeB des roten Blutes einhergehs bei vollst~ndig normaler Aus- 
seheidungst~tigkeit der Leberzellen. 2. Die normale Reticuloendo- 
thelialsystemsfunktion bei gest6rtem Eliminationsverm6gen tier Leber- 
zellen und 3. grebe mechanische ttindernisse ffir den GallenabfluB. 
Selbstverst~ndlieh kann es Kombinationen aus diesen 3 Faktoren geben. 

Es ist hier sehr am Orte zu betonen, dai] die Steigerung des Serum- 
bilirubins fiber die Norm nicht immer yon tier ikterischen Hautfi~rbung 
begleitet wird. Es gibt eine Reihe yon Fallen, we in dieser Hinsicht 
eine v611ige Dissoziation herrscht. Einerseits beobachtete v. d. Bergh 13 14, 
viele F~lle, we bei Vorhandensein eines stark ausgepr~gten Ikterus die 
Blutbilirubinmenge nur etwas erhSht oder sogar normal war. Anderer- 
seits gab es Patienten mit wesentlichem Blutbilirubingehalt, ohne jeg- 
liche ikterische Erscheinungen. Manehmal gewinnt die Haut  nut  ein 
etwas dunkleres Kolorit. Aus diesen Ergebnissen ausgehend, begrenzen 
v. d. Bergh und Snapper la den Begriff ,,Ikterus" mit tier Zirkulation un- 
normaler Mengen der Gallenfarbstoffe im Blute. Mit dieser Bestimmung 
treffen die Begriffe des sog. ,,latenten Ilcterus" gut fiberein mid es l~Bt sich 
die sog. ,,physiologische Chol~mie" v.d. Berghs un4 die ,,Chol~mie 
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simplex familiale" Gilberts leichter erklaren. Interessant ist auch das, 
dab bei der ,,physiologischen Cholamie" sowie bei dem sog, ,,hamo- 
lytischen Ik terus"  im Urin kein Bilirubin zu linden ist. Diese Tatsache, 
auf Grund eigener Forschungen, bestatigen aueh Lenska]a und Li]schitz 6, 
wobei in einigen Fallen die Menge des Serumbilirubins yon 25--50 mg-~ 
schwankte. Dieselben Autoren, auf Grund der Untersuchungen yon 
15g Kranken, kommen zugleich zum Schlusse, daft ,,die auftere Haut-  
farbung durchaus nicht als Maftstab fiir die Intensi tat  der Bilirubinamie 
dienen kann."  Augenscheinlich ist es fiir das Eintreten der Hautfarbung 
notwendig, daft aufter einem gewissen Grade der Bilirubinamie, welches 
wesentlich individuell variieren kann, auch eine Reihe anderer Be- 
dingungen vorhanden ist, unter denen, mSglich, auch der Hautzustand 
selbst nicht die letzte Stelle einnimmt. 

Welche aus den 3 erwahnten Bedingungen kann man als einen mehr 
oder weniger wahrscheinlichen genetischen Moment fiir die bei unseren 
Kranken beobachtete Bilirubinamie annehmen ? Die vorhandenen Er- 
gebnisse erlauben die Anwesenheit mechaniseher Hindernisse zum 
Gallenabflusse, als einen ursachlichen Moment vollstandig auszuschlieften. 

Bei Vorhandensein solcher Hindernisse haben wir im Serum haupt-  
sachlich die ,,gerade Reaktion" v. d. Berghs, im Urin die Gallenfarb- 
stoffe und Gallensauren. Um die Frage zu beantworten, wclche yon 
den 2 nachgebliebenen MSglichkeiten die wahrscheinlichere ist, griffen 
wir in einigen Fallen zur Erythrocytenresistenzpriifung nach Hamburger. 
Es ist ganz klar, daft die Bitirubinamie, wenn sie durch die Hyperproduk- 
tion des Bilirubins im Reticuloendothelialsystem bedingt ist, mit  der 
Steigerung des Erythrocytenzerfallprozesses, resp. ihrer Resistenzver- 
minderung parallel einhergehen muft. v.d. Bergh uud Snapper meinen 
in der schon erwahnten Arbeit 13, daft in Fallen des sog. hamolytischen 
Ikterus ein dauernder Blutzerfall stattfindet und die Anhaufung infolge- 
dessen betrachtlicher Bilirubinmengen. Die Leberzellen sind in diesen 
Fallen nur relativ ungentigend. 

In  unseren Fallen gibt uns weder die Qu~ntitat noch die Qualitat 
der EryChrocyten (siehe die nebenstehende Tabelle der Erythrocyten- 
restisenz) das Recht, die Schluftfolgerung zu ziehen, daft wir einen 
gesteigerten Zerfallsprozeft des roten Blutes vor uns habcn. Fast bei 
allen yon uns untersuchten Kranken erreich~ die Erythrocytenmenge 
normale Werte. In  7 auf Resistenz untersuchten Fallen, haben wir nnr 
in einem Falle ihre Verminderung, in 4 Fallen bleibt die Resistenz vSllig 
normal (nach Trachtenberg lo erreicht dig normale Resistenz-Amplitude 
0,48--0,28 [0,26]), in 2 Fallen ist die Resistenz erhSht. 

Aus allem ]3csprochenen kann man den Schluft ziehen, daft dig wahr- 
scheinliche Ursaehe der Bilirubinamie bei den yon uns untersuehten 
Kranken dig Absolute, nieht die relative lnsu//izienz der Lebcrparen- 
chymzellen bildet. Als Folge dieser Insuffizienz fallt quanti tat iv die 
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Nr. 

Tabelle 2. 

Der 1Wame der Kranken 
und Diagnose 

P-n, Encephalitis epidemica . . 
K-wa, Encephalitis epidemica . 
B-y, Encephalitis epidemica . . 
M-in, Encephalitis epidemica..  
G-n, Encephalitis epidemica . . 
Tsch-wa, Encephalitis epidemica 
S-en, Encephalitis epidemica. .  

Resistenz - 
minimum 

0,48 
0,48 
0,5 
0,46 
0,40 
0,48 
0,3 

Resistenz- 
maximum 

0,28 
0,28 
0,36 

0,30--0,28 
0,24 
0,28 
0,24 

Bilirubinausscheidung, sein Gehalt im Serum steigt. Natfirlich kann 
man voraussehen, dab es bei epidemischer Encephalitis auch F/~lle gibt, 
wo die pathologisehe Bilirubin~mie dutch die Funktionsst6rung des 
Reticuloendothelialsystems bedingt werden kann. In  der Mehrzahl 
unserer Fs fanden wir solche Anzeichen nieht. Wit fanden auch keine 
Anzeichen auf die Insuffizienz des Herzmuskels, einen Faktor,  der nach 
v. d. Bergh la die Ursache des gesteigerten Bilirubingehaltes im Serum 
sein kann. 

Ffir das Urteil fiber den funktionellen Zustand der Leber ist yon 
auBerordentlicher Bedeutung auch die Bestimmung des Urobilins 
(Urobilinogens) im Harn.  iNach der Ausscheidungsmenge dieses Stoffes 
mit  dem Harn  halten es viele Autoren ftir mSglich, yon dem funktionellen 
Zustande der Leber urteilen zu k6nnen. So sieht Adler 15 im Harn-  
urobilin den MaBstab ffir die Bestimmung ,,der Leberts 

Die Ausseheidung des Urobilins fiber die Norm deutet nach dem Autor 
auf die Leberlasion hin. Mit noeh gr66erer Bestimmtheit  betont den- 
selben Standpunkt in seinen Arbeiten Fischler 16. Die SchluBfolgerungen, 
zu denen er auf Grund des eigenen und des Literaturmaterials kommt,  
lauten: ,,Die Leber ist a]so das aussehlaggebende Organ ffir die Regu- 
lierung des normalen Urobilinwechsels." Daraus - -  die Urobilinurie 
(Urobilinogenurie) stellt ein feines Reakt iv  vor, das die M6glichkeit gibt 
sogar die anf/inglichen LeberfunktionsstSrungen zu bestimmen. F. Haus-  
mann  1~ meiut, dal] die Urobilinurie schon dann eine Vorste]lung yon 
einer Insuffizienz der Leberti~igkeit gibt, wenn die anderen Proben 
(Galakr L~vulosurie u. a.) noch keine Anzeigen auf die Norm- 
abweichung geben. Es ist leicht begreiflich, dab in allen F~llen einer 
ausgesprochenen Leberst6rung (akute Leberatrophie, Phosphorvergiftung, 
Alkoholintoxikation, Lebercirrhose u. dgl. (Fallc und Sax l  is, Bostroem 19 
u. a.) die mit  Urin ausgeschiedene Urobilinmenge betr~ehtliche Werte  
erreiehen kann. Aber wie es viele Autoren betonen (Adler, Haussmann,  
Fall~ und Saxl ,  Frey  20 u. a.) wird der diagnostische Wert  der Urobilin- 
bestimmung im Harn  etwas durch den Umstand vermindert,  dab es 
auch bei einer Reihe anderer Erkrankungen im H a m  erscheint. Die 
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akuten und ehronisohen Infektionen, Bluterkrankungen, versehiedenen 
Blutergfisse, Vergfftungen, Herzleiden u. dgl. kSnnen yon Urobilinurie 
begleitet werden. Vermindert dies aber dig Bedeutung des Urobilins, 
als einen feinen Zeichens des funktionellen Leberzustandes ? N a e h  der 
gerechten Bemerkung Fischlers 9 fast in allen obeu angeffihrten F~llen 
haben w i r e s  mit  einer direkten, oder 5fter ,undirekten"  Wirkung des 
krankhaften Faktors auf das Leberparenchym zu ttm. Nach vollst~ndig 
begreiflichen Ursachen ist die Leber zu allen im Organismus vorgehenden 
Ver~nderungen hSchst empfindlich. Urobilin ist das erste Zeichen 
ihrer gestSrten Ti~tigkeit. Wie gestaltet sieh die Dynamik des Urobilins 
im menschlichen Organismus ? Zur Zeit herrseht die Ansicht, welche 
anfangs yon F.  Miiller ge~ul~ert wurde, fiber den enterogenen Urobilin- 
ursprung: das Bilirubin kommt  mit  der Galle in den Darmkanal,  wo es 
unter der Einwirkung der Bakterienflora im Dickdarm in das Urobilin 
reduziert wird. Daffir sprechen die experimentalen Beobachtungen mit  
tier Unterbindung des Duc~i choledochi: nach einer solchen Unterbin- 
dung folgt tin rasches Schwinden des Urobilins aus dem H a m  und Galle. 
Die n~chste Stufe bildet die Resorption des eutstandenen Urobihns 
in das Pfortadersystem, von wo es in die Leber gelangt. Hier wird es 
teilweise zerstSrt (verwandelt sich in Bilirubin ?), teilweise wird als solches 
wieder in die Galle ausgeschieden. Nut  t in unwesentlicher Tell des in 
die Leber angelangten Urobilins kommt  in den gesamten Blutkreislauf 
und wird yon den Nieren eliminiert. Auf diese Weise kann das Urobilin 
im H a m  nur naeh der Passierung der Leber erseheinen. Die andere 
MSglichkeit ist das Gelangen in den gesamten Blutkreisla~f durch das 
System der Venae haemorrhoidales, was aber wenig wahrscheinhch ist el, 
oder in ganz geringen Mengen stattfindet. DaB die Leber in diesem 
Urobilinkreislauf eine wesentliche Rolle spielt, geht daraus hervor, 
dai~ die Anwendung yon Stoffen, welehe als Leberparenchymgifte wirken, 
unausbleiblich eine bedeutende Urobilinurie zur Folge hat. 

Aus dem ]~esprochenen gehen ganz natfirlich folgende UrsaehmSg- 
]ichkeiten der pathologischen Urobilinurie hervor: 1. Die funktionelle 
Insuffizienz der Leberzellen, infolgedessen bedeutende Urobilinmengen 
der Umarbeitung in der Leber entgehen und in den Gesamtblutkreislauf 
gelangen (die absolute Leberinsuffizienz hinsichtlich des Urobilins) und 
2. die Hyperproduktion des Urobilins im Darmkanale infolge der ge- 
steigerten Bilirubinzufuhr, weshalb die Leberzellen nicht imst~nde sind, 
kS notwendigerweise umzuarbeiten (die relative Leberinsuffizienz). 

Die vorl~ufigen Ergebnisse im Auge behaltend, wollen wir die yon 
uns gewonnenen Resultate betrachten. I m  ganzen werden auf das Vor- 
handensein der Urobilink5rper im Harn  22 Personen untersucht. Darunter  
wurde bei 20 die qualitative und quantitat ive Urobilinbestimmung vor- 
genommen. Die Notwendigkeit der quantitativen Bestimmung folgt 
schon aus dem Umstande, dab wir auch bei normalen Zust~nden die 
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S c h w a n k u n g  des  U r o b i l i n g l e i c h g e w i c h t e s  i n  b e d e u t e n d e n  G r e n z e n  h a b e n .  

Die  v e r b r e i t e s t e  M e t h o d e  d e r  q u a n t i t a t i v e n  U r o b i l i n b e s t i m m u n g  i s t  
d ie  M e O m d e  Adlers 15, d e r  die  F l u o r e s c e n z m e t h o d e  Schleingers z u g r u n d e  
l iegt ,  u n d  d ie  a l t e  a n e r k a n n t e  M e t h o d e  Hoppe-Seylers 32, m i t  H i l f e  w e l c h e r  

d a s  U r o b i l i n  a u f  G e w i c h t  b e s t i m r a t  wi rd .  W i t  z o g e n  d ie  l e t z t e  M e t h o d e  

vor ,  u n a b g e s e h e n  y o n  i h r e r  K o m p l i z i t ~ t ,  d a  sie  u n s e r e r  M e i n u n g  n a c h  

f e i n e r  u n d  o b j e k t i v e r  is t .  D ie  W a h l  d e r  M e t h o d e  b e s t i m m t  s c h o n  a n  
u n d  f i i r  s i ch  d ie  a u s g ~ n g l i c h e n  N o r m a l w e r t e  des  U r o b i l i n s ,  m i t  w e l c h e n  
w i t  d ie  y o n  u n s  g e w o n n e n e n  R e s u l t a t e  v e r g l e i c h e n  k o n n t e n ,  E s  i s t  e i n  

grol~er U n t e r s c h i e d  z w i s c h e n  d e n  N o r m a l w e r t e n ,  w e l c h e  Adlers M e t h o d e  

g i b t  ( 2 0 - - 2 5  m g  p r o  die)  u n d  d e n  n a e h  Hoppe-Seyler e r h a l t e n e n  (0,08 b i s  
0 ,14  g d u r c h s c h n i t t l i c h  - -  0 ,123 g p r o  die) .  E s  i s t  g a n z  beg re i f l i ch ,  dal~ 
s~ls B a s i s  z u m  V e r g l e i c h e  w i r  d ie  l e t z t e n  N o r m a l w e r t e  g e n o m m e n  h a b e n .  

I n  a l l e n  F g l l e n  w u r d e  y o n  u p s  die  q u a l i t a t i v e  P r o b e  au f  U r o b i l i n o g e n  
( i ln  f r i s c h e n  U r i n  m i t  Ehrlichs R e a k t i v )  u n 4  U r o b i l i n  (Schlesingers 
P r o b e ,  Adlers M o d i f i k a t i o n )  ausge f f ih r t .  I n  d e r  M e h r z a h l  d e r  F g l l e  w u r d e  

i m  H a r n  d a s  I n d i c a n  b e s t i m m t  (Ja//~). W i e  es a u s  t ie r  f o l g e n d e n  T a b e l l e  
N r .  3 z u  e r s e h e n  is t ,  w a r  die  U r o b i l i n -  u n d  U r o b i l i n o g e n p r o b e  be i  den  
m e i s t e n  unse~e r  K r a n k e n  pos i t i v .  A u s  20 Q u a n t i t g t s b e s t i m m u n g e n  

Tabelle 3. 

Nr. 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 

Der N~me der Kranken  
und  Diagnose 

P-n, Enc. epid . . . . .  
M-n, Eric. epid . . . . .  
S-f, Enc. epid . . . . .  
L-j, Enc. epid. . . . . 
M-wa, Enc. epid . . . .  
K-w~, Enc. epid . . . .  
J-i, Enc. epid . . . . .  
T-wa, Enc. epid . . . .  
W-wa, Enc. epid . . . .  
P-w, Enc. epid . . . . .  
B-j, Enc. epid . . . . .  
L-j, Enc. epid . . . . .  
R-wa, Enc. epid . . . .  
K-na,  Enc. epid . . . .  
L-wa, Enc, epid . . . .  
R-w, Enc. epid . . . . .  
M-i, Eric. epid . . . . .  
M-n, Enc. epid . . . . .  
L-na, Enc. epid . . . .  
I-wa, Enc. epid . . . .  
S-r, Enc.  epid . . . . .  
L-w, Enc. salvars . . . .  

Urobilinogen 
nach 

Ehrlich 

+ §  
§ 2 4 7  

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7  

+ 
§ 2 4 7  
§ 2 4 7  
abs. 
+ +  
+ +  
§  
+ +  
abs. 
§  

§ 
§ 2 4 7  

§ 
§ 
§ 
§ 

§  
§ 

Urobil in 

nach 
Schlesinger 

§ 2 4 7  
§ 
§ 
§ 

§  
+ +  

§ 
+ 

§ 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 
+ 
§ 

§  
§  
§ 2 4 7  
§ 
+ 
§ 

§  
§ 
§ 

nach  
Hoppe-Seyler 

195,0 mg 
103,6 ,, 

200,0 mg 
276,0 ,, 

90,0 ,, 
154,0 ,, 
211,5 ,, 
205,4 ,, 
145,4 ,, 
158,4 ,, 
152,0 ,, 
552,5 ,, 
200,5 ,, 
480,0 ,, 

95,0 ,, 
112,0 ,, 
144,0 ,, 
169,0 ,, 
130,0 ,, 
141,5 ,, 

* § : schwache, § 2 4 7  ~ mittlere, § 2 4 7  ~ starke. 
** -4- ~ deutliche, § 2 4 7  ~ starke. 

Ind ikan  

abs. 

Spuren 
abs. 

a, bS. 

abs~  
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bekamen wir rein pathologische Werte der Urobilinausscheidung in 
13 F~llen, Normalwerte in 7 (in einem die obere Normalgrenze). Die 
Indicanpriifung war nur in 2 F~llen positiv. Diese Resultate geben uns 
das Recht die Sehlul3folgerung zu machen, dab bei den meisten unserer 
Kran/cen mit dem Encephalitis epidemica ehronica wir es mit der patho- 
logischen Hyperurobilinurie zu tun haben. Wie wit es oben gesehen haben, 
gibt die Blutprfifung hinsichtlieh der Quantit~t und Qualit~t der roten 
BlutkSrperchen keine Anzeichen auf das Vorhandensein einer Zers~Srung 
des roten Blutes, folglich auch auf die gesteigerte Tgtigkeit des reti- 
culoendothelialen Apparates im Sinne der Bilirubinbildung. Die bei 
den meisten unserer Kranken zu beobachtende ttyperbilirubingmie 
bleibt uns als die T~tigkeitsverminderung der Leberzellen zu betrachten 
fibrig. Daraus folgt deutlich, dab die Hyperurobilinurie unserer Kranken 
nicht die Folge der Umarbeitung im Darm groBer Mengen zugeffihrten 
Bilirubins (also nicht das Resultat relativer Leberinsuffizienz) ist 
Wenn wir das Fehlen bei der Mehrzahl unserer Kranken yon Fieber- 
zustand, Tuberkulose, Pneumonie, Alkohol- und anderen VergiftungeI~ 
im Auge behalten, ebenso wie die Ergebnisse der ttarnindicanproben, 
so ist man genStigt als Ursache die ungeniigende Umarbeitung und Rela- 
tion des vom Darm/canal her zuge/iihrten Urobilins in der Leber zu betrachten, 
d.h .  bei der Mehrzahl der Untersuchten haben wit die absolute Leber- 
insu//izienz nach Hildebrand vor uns. Wir sehen, dal] die Auseinander- 
setzung der Ursachen der Hyperurobilinurie uns zu einer gleichen 
Schlui3folgerung ffihrt, wie auch die Auseinandersetzung der Ursachen 
der Hyperbilirubin~mie. Daraus die gemeinsame Ursache der einen 
nnd anderen Erscheinung bildet die absolute /unktionelle Leberzellen- 
insu//izienz. 

Welches sind die Ergebnisse der Bilirubin und Urobilinprfifungen 
bei epidemischer Encephalitis nach den Literaturangaben ? Leider fanden 
wir in der uns zug~nglichen Literatur nur ziemlich geringe Angaben. 
Dabei ist der Umstand interessant, dab gerade bei jenen Autoren, die sich 
gegen eine LeberstSrung aussprechen, diese Untersuchungen gar nicht, 
oder nur teilweise durchgefiihrt sind. So Sehoenemann 2a, der sich gegen 
ein Vorhandensein einer LeberstSrung bei Encephalitis epidemica i~ui~ert, 
hatte keine quantitative Bilirubinpriifungen vorgenommen gehabt. 
Aus einer Xu6erung fiber die Urobilinprfifung (wader Methode noch 
Zahlen werden angegeben) kann doch beschlossen werden, da6 bei 
,,einzelnen" Kranken ,,hin und wieder" die Urobilin-Urobilinogenurie 
beobachtet wurde. In der ausffihrlicheren Arbeit yon Hesse und Gold- 
stein 24 bei der wir uns noch zum Schlusse unserer Arbeit aufhalten 
werden mfissen, werden auch keine Anzeichen auf die unternommene 
Bilirubinpriifung gemacht. Was die Urobilinpriifung anbelangt (resp. 
Urobilinogenprfifung, die Verdfinnungsprobe) erlauben wir uns die An- 
gaben der Autoren wiederzugeben : ,,Allein auch dieser fiel nur achtmal bei 
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unseren 17 F~llen starker posit iv aus, i n  5 F~llen bes tand  nu r  geringe 
Vermehrung, bei den iibrigen 4 F~illen war eine erhShte Urobil inogen- 
ausscheidung auch bei zahlreichen Nachpr i i fungen hie zu erbr ingen."  

Wie aus dem Vorgefiihrten hervorgeht,  gelang es den Forschern 
in  den meisten un te rsuch ten  F~illen, eine Hyperurobi l inogenur ie  zu 
l i nden ;  die gesteigerte Urobil inogen-(Urobil in-)Ausscheidung bei epi- 
demischer Encephali t is  fanden  auch Meyer ,  B isch  u n d  Stern  2~, R u n g e  

u n d  Hagem ann  es. Die le tz ten Autoren  betonen,  dal] in  7 yon  9 Fiillen, 
wo mehrere Methoden zur Bes t immung  des Vorhandenseins einer Leber- 
s tSrung angewandt  wurden,  sie entweder eine Steigerung des Serum- 
bi l i rubingehaltes  (nach v. d. Bergh),  oder die Steigerung der Aminos~uren,  
Ammoniaks  entdeeken konnten .  Von 22 K r a n k e n  mi t  stri~rem Sym- 
p tomenkomplex  fand Biichler 27 in  55o/0 eine posit iv ausfallende Uro- 
bi l inogenreaktion,  in  41~ posit ive Urobi l inreakt ion.  Wie aus dem 
Obenerw~hnten  zu ersehen ist, treffen die Literaturergebnisse in  be- 
deu tendem Grade mi t  den unserigen iiberein. 

Zusammen /as sung .  1. Bei der Mehrzahl der un te r sueh ten  K r a n k e n  
mi t  residualen Ersche inungen  naeh  epidemischer Encephal i t is  l i nden  
wir die Gehaltssteigerung des Serumbil i rubins  u n d  des Harnurobi l ins .  

2. Das Fehlen  yon  Anzeichen auf den gesteigerten Blutzerfall ,  ebenso 
wie die negat iven  Ergebnisse der Pr i i fungen des Bil i rubin-  u n d  Gallen- 
ss im Harn ,  nSt igt  uns  zu vermuten ,  daIl die Hyperbi l i -  
rubini imie durch die funktionel le  Leberzelleninsuffizienz bedingt  ist. 

3. Zu gleicher Sehlul3folgerung fiihrt  auch die Be t rach tung  der bei 
der  Mehrzahl der K r a n k e n  beobachte ten  Hyperurobi l inur ie .  
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VI. Das vegetative Nervensystem. 
Die vegetative St6rungen, welehe bei den meisten Eneephalitikern 

beobachtet werden, wuren die Ursaehe eines bedeutenden Interesses, 
welches eine Reihe yon Autoren ffir die Untersuehung des vegetativen 
Nervensystems bei dieser Art  yon Kranken aufwiesen. An der Unter- 
suchung des vegetativen Nervensystems vorbeizugehen, das hiege vieles 
in der Klinik selbst der epidemisehen Encephalitis zu vers~tumen und zu 
versehen. Dabei schienen die Aussichten, welche das Studium des vege- 
tat iven Nervensystems bei diesen Kranken bieten konnte, verlockender 
und hoffnungsvoller, als bei vielen anderen Erkrankungen. Und wirklich, 
die epidemisehe Encephalitis, bei welcher auger (ten anderen Systemen 
immer die St6rung der subcorticalen Ganglien statffindet,  d .h .  eines 
Gebietes, das wir uns als h6chste vegetative Zentren vorstellen, mugte  
uns den Begriff yon der substraten Lokalisation der vegetativen St6- 
rungen geben. Gerade bei dieser Krankheitsform traten die Klinik und 
die pathologisehe Anatomie am n~chsten zueinander heran und hier 
sehien es am mSglichsten den Zwischenraum zu fiberbrficken. Die epi- 
demische Encephalitis, welche uns dutch die Pathologie eine neue Seite 
in der Physiologie des zentralen Nervensystems erSffnete, welche uns 
sehon eine gesamte, summare Vorstellung yon der Funktion der sub- 
corticMen Ganglien gegeben hat,  hat  damit  ihre Rolle noeh nicht ersch6pft. 
Es ist zweifellos, du/3 bei weiterem sorgf/iltigerem Studieren der patho- 
logischen Anatomic der Encephalitis epidemica wir, ans ta t t  gesamten, 
zu den einzelneren und differenzierteren Vorstellungen fiber die LokMi- 
sation der bei dieser Krankhei t  bcobachtet werdenden vegetativen St6- 
rungen, nnd auf diese Weise, wieder durch die Pathologic, uuf Umwegen, 
zu der genaueren vegetativen Physiologic kommen werden. Durum ist 
es begreiflieh, dab das vegetative Nervensystem bei der epidemischen 
Encephalitis, noeh ungenfigend in Vergangenheit und Gegenwart ergrtindet, 
noch lunge den Gegenstand der Untersuehung und des Studiums in Zu- 
ktmft bilden wird. 

Die Untersuchung dieser Frage ging dureh mehrere Etappen.  Die 
erste - -  beschreibende - -  die Periode der Ansammlung und Feststellung 
der beobachtet werdenden vegetativen St6rungen riiumte den Platz der 
n/iehsten, gegenwiirtigen Periode, der Gruppierung und Klassifikation 
der entdeckten Erscheinungen und gleichzeitig deuteten sieh die Versuche 
ihrer substraten Lokulisation an. Die letzteren Versuche sind zaghaft, 
ungewig und hauptsgehlich die Sehlugfolgerungen zu gesamt und summar  
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wegen dem Fehlen einer differenzierten anatomischen Basis, aber die 
Tatsaehe ihrer Erscheinung ist ein gentigender Beweis fiir ihre gereifte 
Notwendigkeit .  

Die Methodik. Die Methodik der Untersuchung des vegetativen Nervensystems 
stellt groBe Sehwie~igkeiten vet, der groBen Anzahl vorgeschlagener Methoden 
wegen, die ungleieh wertvoll hinsichtlich ihrer diagnostischen Bedeutsamkeit und 
theoretiseher :Begrfindigkeit sind. Die Anzeigen verschiedener Autoren in Betracht 
nehmend, da$ die Anwendung h'gendeiner Probe keine vollsti~ndige Vorstellung 
fiber das vegetative Nervensystem gibt und die SchluBfolgerungen deswegen ein- 
seitig oder sogar falsch ausfallen, haben wit das vegetative hTervensystem mit 
l~Iilfe won mehreren (4) Proben geprtift, in Erwartung, dait solch eine komplexe 
Untersuchung uns eine m6glichst vollstandige Vorstellung fiber die gest6rte vegeta- 
tive T~tigkeit gibt. Bekanntlich kSnnen die zahlreichen und mannigfaltigen 
klinisehen Untersnchungsmethoden des vegetativen ~ervensystems in 4 Gruppen 
eingeteilt werden: a) die pharmakologischen (mit Atropin, Pilokarpin u. a), b) die 
somatisehen (Asehner-Dagnini, Erben, Dermographismus u. a.), e) die biologischen 
(Toleranz der Kohle~rhydra~e, der :~ettstoYfe u. a.), d) die klinisehen im eigent- 
lichen Sinne (die Analyse dcr klinischen Erscheinungen). Aus jeder Gruppe w/~hlten 
wit diejenige Probe, welche in der gegenw/~rtigen Literatur die positivste Seh~tzung 
gewonnen hat. Die won uns angewandte Methodik bestand in folgendem: bei 
jedem Kranken ffihrten wit die atropin-orthostatische Probe Danielopol.u.-Carniols 
dutch, prtiften den okulokardialen Reflex Asch~er-Dagn6~i, den Dermographismus, 
die Kohlenhydrattoleranz (bei der Hi,life der Kranken) und die klinische Analyse 
der beobachteten klinischen St6rungen. 

I m  ganzen warden yon uns 21 Kranken  untersueht,  darunter  20 mi t  
residuMen Erscheinungen nach epidemischer Encephalitis, einer - -  mi t  
Morbns Parkinsoni. Das Material ist hinsichtlich der gesamten klinisehen 
Erseheinungen, der Sehwere und  Dauerhaft igkei t  tier E r k r a n k u n g  
mannigfaltig. Der Form nach - -  waren bier Kranke  mit  Hypo-  und  
Hyperkynese.  Dem Grade nach - -  yon starker Starre bis zum leichten 
Grade der Amimie und  Oligokynese mi t  SehlafstSrung. Nach  der Dauer-  
haftigkeit  - -  yon  1- -7  Jab  re. 

Die atropin-orthostatische Probe Danielopolu-Carniols *. Die yon  
Eppinger und Hess vorgesehlagene Untersuehungsmethodik  des vege- 
ta t iven Nervensystems mit  Hilfe der subcut~uen Darreiehung yon  
Atropin, Adrenalin und Pilocarpin stieB bekanntl ieh bei folgenden 
Untersuehungen auf sine Reihe yon  Widerspriiehen und  traf,  wie in 
ihrem tee]/nisehen und methodologisehen, so aueh in ihrem grund- 
sgtzliehen Tells gegen ziemlieh zahlreiche wichtige Erwiderungen.  ])as 
rief sine Reihe yon  Verbesserungen und  Veriinderungen hervor,  die in 
der Methodik yon Eppinger und Hesse gemaeht  wurden, unter  denen die 
wesentlichsten Danielopolu gehSren. Danielopolu und CarnioP schlugell 
ihre kombinierte Methods der vegeta t iven Nervensystemu~tersuehung 
vor, die yon  ihnen als atropin-orthostat ische Probe genannt  wurde. I m  
Grunde dieser l~riifungen liegen folgende Vorausschickungen:  a) das 

* I m  naehfolgenden werden folgende Verkfirzungen eingefiihrt: D.-C.~=Danielo- 
poln-Carniol, A.-D. ~ Aschner-Dagnini. 
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Atropin ist in mittleren Dosen am geringsten yon allen vegetativen Giften 
amphotrop und l~hmt fast ausschliel~lieh des parasympathisehe System; 
b) diese L~hmung des N. v~gi k~nn man dutch die Untersuchung der 
klinostatischen Pulshemmung entdeeken; e) des Verhgltnis zwisehen 
dem ~ .  vagus und N. sympathicus in ihrer Gesamtwirkung auf den 
Puls kann sehematisch folgenderweise verstanden werden: die Puls- 
sehl~gezahl ist die Resultante zweier Kr/ifte: der Versehnellernden (Sy.) 
und der Hemmenden (Va.). Wenn man die eine paralysiert, so bekommt 
man eine Vorstellung yon der anderen; wenn wir den N. vagus l~hmen, 
so bekommen wir einen Begriff yon dem Tonus des N. sympathici  und 
undirekt, den ungehemmten und den gehemmten Puls zusammenstellend, 
yon der Hemmungskraft ,  d. h. vom Tonus des N. vagi (Epstein4). 

Diese Methode wurde auf klinischem Material yon einer Reihe Autoren 
geprfift (Ne]edo]] und Folcin 5, Gelmann6), speziell bei Nerven und Geistes- 
krankheiten (Epstein ~, Maslow 7, Solowiewa und Tschedralco]] s, Repine 9 
u. a.), wobei die meisten yon diesen Autoren den Wert  dieser Priiftmg 
betonen, haupts~chlich ,,wegen der M6glichkeit den absoluten Tonus des 
Vagus und Sympathicus zu best immen" (Maslowl~ 

Methodilc. Ira Liegen wurden best immt:  der Puls, Aschner-Dagnini 
yon beiden Augen und yon jedem einzeln. Die Bestimmung des ortho- 
und klinostatisehen Pulses Die intravenSse Injektion yon l~ Atropini 
sulfurici zu 0,5 cem. Pulsz~hlen alle 1--2 Minuten. N~eh der zweiten 
Injektion, die Priiftmg des ortho- und klinostatischen Pulses, ebenso nach 
der 3., 4. and 5. Injektion. Mehr als 5 - -6  Injektionen haben wit nicht 
gemaeht, den Anzeigen der Autoren (Gelmann) yon sehweren toxisehen 
Erscheinungen bei grol~en Dosen folgend. Nach der letzten Injektion, 
die Prfifung des ortho- und klinostatischen Pulses und des okulokardi~len 
Reflexes. 

Die yon uns erzeugten Resultate folgen auf Tabelle 1. 
Die Ergebnisse der atropin-orthostatisehen Probe prtifend, miissen wit 

folgendes abzeiehnen: 
a) Hinsichtlich des Tonus l~l]t sich folgendes Bild zeichnen: 

Hypoamphotonie . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  42,1~ 79 1~ 
Hypovagotonie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  37,0~ / 
Symp~thikotonie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  10,5~ 
Norm~ler Tonus . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,2~ 
Vagotonie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5,2O/o . 

D. h. wit haben gegen 80~ Hypotonien, welehe sich in zwei ~ s t  egale 
H~lften verteilen, mit  einigem Vorzug zugunsten der Hypoamphotonie.  
Mit den Erscheinungen der Hypertonie haben wit: zwei F/~lle mit  relativer 
Sympathikotonie (Sy. = 148 und 132) und nur ein Fall mit  den Er- 
seheinungen relativer Vagotonie (V~. ~ 62). 

I m  gro~en und ganzen st immen unsere Resultate mit  den Angaben 
anderer Autoren fiberein (Maslow v u. lO, Solow]ewa und TschedrakowS), 
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welehe ebenfalls den Encephalitiker nach Danielopolu-Carniol untersucht 
haben, und unterscheiden sich nur hinsichtlich des Gesamtprozentes der 
Hypotonie und Hypoamphotonie.  

Gesamr ~ 
Autor l=[ypovago Hypoampho der Hypotonien 

Solowiewa und Tschedrakow 
Maslow . . . . . . . . .  
Unsere . . . . . . . . .  

32 
23,9 
37 

6O 
58,8 
42 

92 
82,3 
79,1 

b) Die gesteigerte At~vpintoleranz ist in den meisten Fallen vorhanden. 
Nut ungef~hr in 40o/0 der F~lle erhielten wir die Aussehliel3ang (Bloekie- 
rung) des Vu. bei normalen Atropindosen (1,0--1,5 rag); in 60 ~ eine 
gesteigerte Atropintoleranz (2,1--2,5--3,0) davon in 10~ bekamen wir 
naeh 2,5 mg Atropin noch keine Va.-Blockierung und mfil3ten weitere 
Injektionen aus prophylaktisehen Griinden aufheben. 

Die Erscheinungen der gesteigerten Atropintoleranz werden auch 
yon anderen Autoren abgezeiehnet (Maslow, Solow]ewa und Tschedrakow, 
Beilin 11 11. a.). 

c) In  33,3~ der Falle ist eine Dissoziation zwisehen dem klinostati- 
sehen Pulse und dem okulokardialen Reflexe zu linden. Am 6ftesten 
besteht sie darin, dal3 w~hrend die klinostatisehe Hemmung sehon fehlt, 
ein Moment, welches naeh D.-C. auf die Blockierung des Va. deutet,  
gibt Aschner-Dagnini noch eine Pulshemmung, d. h. eine Erscheinung 
der gegens~tzlichen Ordnung. 

Eine Tatsache, die ffir die Methodik der Probe selbst yon Wiehtig- 
keit ist. 

d) Mehr als in 50~ der F~lle erhielten wir eine paradoxale Reaktion 
- -  eine Pulshemmung unter der Wirkuug tier ersten Atropininjektionen. 
Wobei solch eine Pulshemmung nach der 1., 2. und manehmal sogar 
naeh der 3. Injektion zu finden ist. 

e) In  10~ tier F~lle fanden wir den verdrehten klinostatisehen Puls, 
eine Verschnellerung anstat t  der Hemmung,  welehe sich stabil im Laufe 
aller (5) Injektionen verhielt. 

Auf dem VerMiltnis zwischen dem Tonus, der mit  Hilfe der atropin- 
orthostatisehen Probe best immt wird und der Toleranz zu Atropin m6chten 
wir l~nger stehen bleiben. Ob diese beiden Erseheinungen (Tonus und 
Toleranz zu Atropin) parallel verlaufen und ob wir naeh der Toleranz 
zu Atropin vom Tonus des vegetativen Nervensystems und umgekehrt  
urteilen kSnnen ? Hier ist eine Anzahl yon Kranken mit  gleiehem oder 
einander nahem Va.-Tonus (nach D.-C. bestimmt);  wie gestaltet sieh 
ihre Toleranz zu Atropin ? (s. Tabelle S. 636). 

Die Antwort  ist klar. Die Kranken mit  gleiehem oder einander nahem 
Tonus bieten das bunteste Bild der Toleranz zu Atropin. 

Archiv fiir Psychia~rie, Bd. 83. 41  
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Nr. der Kranken Va 

I. Gruppe . . . .  13 36 
12 36 
7 38 

II. Gruppe . . . .  15 42 
16 52 
19 48 

Wir maehten es umgekehrt, nahmen eine 
Toleranz zu Atropin und verfolgten ihren Tonus. 

T.-Dosis des 
Atropins 

1,0 
2,5 
2,5 
3,0 
1,0 
2,0 

Krankengruppe mit gleicher 

Nr. des Kranken T.D. des Atropins Va 

1 
3 
2 

19 
17 
18 

2,0 
2,0 
2,0 
2,0 
2,0 
2,0 

16 
28 
28 
48 
52 
62 

Bei gleieher Toleranz zu Atropin schwankt der Tonus des Vagus 
zwischen starker Hypovagotonie (Va. = 16) bis zur Vagotonie (Va. = 62). 
Auf diese Weise ist kein Parallelismus zwischen diesen beiden Erschei- 
nungen zu beobachten. Das sind Erseheinungen verschiedener Ordnungen 
und verschiedener Kategorien. Bei tier Danielopolu-Carniol-Probe wird 
das Atropinquantum aueh in Betraeht genommen. Die Autoren meinen, 
daft ,,die Dosis des Atropins ebenso den Va.-Tonus miter, indem sie desto 
gr6fler ist, je h6her der Tonus desselben ist" (Danielopolu3), Wirklich 
,,dieser Faktor  (d. h. das Atropinquantum) spielt, nach den Vorstellungen 
der Autoren, eine sekund(ire Rolle in der Sch/~tzung des Va~-und Sy.- 
Tonus" (Marinesco et SagerlS). Diese Unklarheit in der Frage der Be- 
deutung des Atropinquantums war, anseheinend, die Ursaehe dessen, 
dal~ andere Autoren, welche die Probe D.-C. anwandten, den Sehwer- 
punkt  der ~'rage gerade in die F1/~ehe der Atropintoleranz setzen, die 
letzte als MaBstab ffir den Totals haltend. So meinen Ne/edo//und Fokin "~, 
die Anh~nger yon der Probe D.-C., dab ,,yon wichtigster Bedeutung bei 
der Einsch/itzung der gewonnenen Ergebnisse ffir die Bestimmung des 
Va.-Tonus ist die Atropindosis, denn nach dem Quantum des dargereichteu 
Atropins kSnnen wir urteilen, ob w i r e s  mit  einem normalen Va.-Tonus 
(1,5 mg Atropin), mit  gesteigertem (2,0 mg und hSher), oder im Gegenteil 
mit  vermindertem (1,0 mg Atropin) zu tun haben."  ,,Die hemmende Kraf t  
des Vagus ist yon sekund~rer Bedeutung, da sie keine konstante GrSl~e 
darstellt und von verschiedenen Bedingungen abh~ngenden Sehwankungen 
unterworfen ist". D. h. diese Autoren vertausehen die Pl~tze dieser 
beiden Momente in der Probe D.-C. und daher eine vollst/s Ver- 
stellung in der Einsch/~tzung der gewonnenen Resultate. Denn woven 



stdrungen hei den chronischen Formen der epidemischen Encephalitis. III. 637 

spricht solch eine gesteigerte Toleranz zu Atropin bei der Einsch~tzung 
des Va.-Tonus in tier Probe D.-C. ? Die Gegeneinanderstellung des 
verminderten Va.-Tonus (oder sogar des normalen) mit der gesteigerten 
Toleranz zu Atropin zeigt, dab auf jede Injektion, resp. auf die Atropin- 
quantumeinbeit, Va. mit einem stark verminderten Verschnellerungs- 
quantum antwortet. D. h. schliefllich ist die ~Rcde von der Tatsache der 
verminderten Erregbarkeit des Vagus. Diese Erscheinung (die verminderte 
Versehnellerungszahl) auf die Hyposympathikotonie zurfiekzuffihren 
scheint weniger wahrscheinlieh deswegen zu sein, weil es keine Auf- 
kl~rung fiber F~Llle mit normalem Sy.-Tonus geben kann. Die ~3ber- 
tragung der Frage aber aus der Fl~ehe des Tonus in die Fl~che der Toleranz 
zu Atropin ist ein Vertausch des Begriffes des Tonus mit dem Begriffe 
der Erregbarkeit, d. h. Vermischung zweier verschiedener Begriffe, die 
miteinander dissoziieren. Dabei kehren wir wieder zur Zeit Eppingers 
und Hess zuriiek, mit der Unklarheit (vietmehr Verwieklung) in der Frage- 
stellung des Tonus, indem wir die Erregbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems bestimmend, yon ihrem Tonus sprechen. Die Begriffe Tonus 
und Erregbarkeit miissen voneinander unterschieden werden. 

Auf diese Weise, wenn das besonders charakteristische ]iir die moisten 
.Kranken mit Residua post Encephalitis epidemica bei der Anwendung der 
atropin-orthostatischen Probe das Vorhandensein einer Hypotonie darstellt, 
so ist das Vorhandensein der verminderten Erregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems zum Atropin nicht weniger charakteristisch. 

Reagiert aber bei Encephalitikern das vegetative Nervensystem durch 
verminderte Erregbarkeit nur zu Atropin allein ~. Mdglich, dab es aueh 
auf andere Gifte gleicherweise reagiert. Jedenfalls behauptet Schoene- 
mann 1, der das vegetative 2qervensystem bei epidemischen Encephalitis 
mit Hilfe yon Atropin, Adrenalin und Pilokarpin gepriift hatte,  da[~ 
,,die Probe mit Adrenalin bei einigen eine deutliohe Reaktion gab, bei 
den meisten verlief sie negativ" und dal~ ,,aus der Pilokarpinprobe zu 
ersehen ist, dab das l~stige Schwitzen und die Salivation nieht mehr 
stiegen". Besonders demonstrativ ist in dieser Hinsieht die Pilokarpin- 
probe, welehe, wenn man aus den Angaben Schoenemanns ausgeht, be- 
weist, dab unabgesehen yore hohen Va.-Tonus (Sekwitzen, Salivation), 
die Erregbarkeit dieses System vermindert ist. 

Der okulokardiale Reflex (A.-D.) und der Dermographismus. Von 
den mechanischen Untersuchungsmethoden des vegetativen lqerven- 
systems entschlossen wir uns fiir den okulokardialen Reflex A.-D., als 
ffir die verbreiteste Methode, und als Hilfsmethode w~hlten wir den 
Dermographismus. 

Die Ergebnisse (s. Tab. 1) der Untersuchung des okulokardialen Reflexes 
analysierend und als Norma die Pulsverlangsamung um 8--10 Schl~ge 
annehmend (fiber 10 Sehl~ge ~ls Erscheinungen des positiven A.-D.) 
kaml man folgendes abzeiehnen: 

41" 
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a) In 300/0 (genauer in 29,60/0) der Fglle f ie lder  okulokardiale Reflex 
positiv aus. Die minimale Pulshemmung war 12 Schlgge (3 F~lle), die 
maximale 20 Schlgge. 

b) Der verdrehte A.-D. wurde yon uns in 10~ der Fglle gefunden. 
c) Bei der Untersuchung des okulokardialen Reflexes von jedem 

Auge einzeln erhielten wir bei den meisten Kranken (bei 12 yon 14) eine 
Dissoziation in der Pulshemmung wie in Hinsicht zu A.-D. yon beiden 
Augen, so aueh hinsiehtlich zum okulokardialen Reflex vom anderen 
Auge. Nur in zwei Fallen ist eine Uberstimmung aller drei A.-D. Das 
Bild der Dissoziation ist sehr bunt, mit dem verdrehten A.-D. (bei 
positivem yon beiden Augen) beginnend und mit dem positiven A.-D. bei 
normaler Pulshemmung yon beiden Augen schlieBend. 

Die Frage yon der klinisehen Bedeutung des Dermographismus finder 
bei den Forschern die verschiedensten Antworten, yon B6wing mit seinem 
Verneinen jeglicher diagnostischer Bedeutung des Dermographismus, bis 
Epstein 4, welcher meint, dab ,,die Untersuehungen des Dermographismus 
sehr wertvolle Zeugnisse veto funktionalen Zustande des Nervensystems 
geben". Wir interessierten uns fiir die Frage vom Charakter des Dermo- 
graphismus bei Encephalitikern und yon der M6g]iehkeit der Korrelation 
zwisehen dem positiven A.-D. und dem Charakter des Dermographismus, 
der zwei besonders nahen Untersuchungsmethoden des vegetativen 
Nervensystems. Es stellte sich heraus (siehe die Tabelle 1), dab un- 
gef~hr in der H~lfte aller F~lle (47~ wir weiBen, nieht starken und 
meistens sp~ten Dermographismus erhielten. Seharfer  weiBer in 23,6~ 
refer, nicht seharfer 14,1~ refer scharfer 5,80/0, weiBer und toter in 9,50/0 . 
Wobei es eine Gesetzm~6igkeit zwischen dem Typus A.-D. und der Art  
des Dermographismus festzustellen absolut nieht gelingt. In dieser Hin- 
sicht ist es interessant den Charakter des Dermographismus bei Kranken 
mit positiven okulokardialem Reflex, zu verfolgen, d. h. bei Vagotonikern 
(auf Grund A.-D.). Seehs Kranken mit positivem A.-D. gaben sechs 
versohiedene Ausdriieke des Dermographismus (weiBen und roten, roten 
nicht scharfen, roten festen, weiBen nieht scharfen, weiBen festen, weiBen 
scharfen). 

Die biologischen Untersuchungsmethoden --  der Versuch mit der Toleranz 
zu Kohlenhydrate. Die Tatsaehe, dab das vegetative Nervensystem in 
der Regulierung des Gesamtwechsels Anteil nimmt, wurde yon einer 
Reihe yon Autoren (Eppinger und Hess, 1Vaunyn, Guillame la u. a.) ffir 
die Bestimmung des Tonus des sympathischen un4 parasympathischen 
Systems ausgenutzt, in der Berechnung, dab ein gewisser Typus des 
Stoffweehsels auf den Gedanken yon der gesteigerten (resp. verminderten) 
T~tigkeit des einen oder des anderen Systems fiihren muB. Deshalb 
f~ngt das Studium des Kohlenhydrat-,  Fettstoff- und Basalstoffweehsels 
eine immer bedeutendere Rolle unter den klinischen Untersuehungs- 
methoden an zu spielen. 
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Untcr  dicsen Methoden ist der Versuch mit der Toleranz zu Kohlen- 
hydraten am meisten studiert worden. Noch Eppinger und Hess stellten 
die Tatsache der gesteigerten Toleranz der Vagotoniker zum Trauben- 
zucker fest. Ihren Bcobachtungen nach vertragen die Vagotoniker bis 
250--300 g Traubenzucker ohne jeglicher Glykosurie. Diese Tatsaehe 
schien durch spEtere Untersuchungen best~tigt zu werden. Es wurde 
festgestellt, dab die Sy.-Reizung (mechanische und pharmakologische) 
den Gehalt des Blutzuckers steigert. Da abet die Glykosurie nach Be- 
hauptung Metzers, Blums u. a. die Folge der Hyperglyk~mie ist, so zeigt 
das Vorhandensein des Zuckers im Harn auf hohen Blutzuckergehalt, 
resp. Hypersympathieotonie, und umgekehrt, die Vagotonie mit niedrigem 
Blutzuckergchalt wird keine Glykosurie geben. 

Wie Naunyn 1~ zeigte, kann die Assimilation yon 100,0 Glykose als 
die weiteste Grenze der normalen Toleranz zu Kohlenhydraten auf 
nfiehternen Magen angesehen werden. 

Die Methodik dieser Probe ist folgende: der Kranke bekommt auf 
niiehternen Magen 50,0--100,0 Glykose und 400 ecm Wasser. Vor dem 
Friihstiick Entleerung der Harnblase und nach dem Frfihstfick w~hrend 
sechs Stunden wird der H a m  stfindlich auf Zucker geprfift. Ein normaler 
Mensch ertr~gt diese Dosis yon Glykose, ein Vagotoniker gr5$ere, und 
ein Sympathicotoniker nut  bedeutend kleinere Mengen. 

Wie es zu ersehen ist, tr ifft  diese Methodik mit der, yon uns bei Unter- 
suehung des Kohlenhydratstoffwechsels bei Encephalitikern angewandten 
Methodik vollstgndig fiberein (s. Mitteilung I unserer Arbeit). Und 
wenn wit versueht h~tten, die dort erhaltenen Ergebnisse ausschlieBlick 
vom Gesichtspunkt der Vago- und Sympathieotonie zu betrachten (zur 
Krit ik soleh eines Veffahrens kehren wir sps zurfick), so wiirden die 
erhaltenen Resultate sick folgenderweise gestalten (s. Tab. 1): 

scharfe Glykosurie 41,6~ 58,3~ Sympathicotonie ! nicht scharfe Glykosurie 16,7~ 
16,7~ Vagotonie (N-ter Vagotonus ~.), Glykosurie ~bs. 
250/0 normaler Tonus des vegetativen Nervensystems, sehr schwache 

und einmalige Glykosurie. 
Die Klinilr der vegetativen St6rungen. Die vegetativen StSrungen nehmen 

im klinischen Bride der epidemischen Encephalitis eine ansehliche Stellung 
ein. Wir wissen, wie nieht selten diese St6rungen (z. B. die Salivation) 
die Krankheit  im akuten Stadium begleiten und wie oft sie die st~ndige 
Begleiter des posteneephalitischen Parkinsonismus sind. Der St~rke 
ihrer Ausdriicke na~h nehmen die vegetativen StSrungen eine, nach 
der Distonie, wicktige Stellung in der Ursache, welcke den Encephali- 
tikern zum Invaliden macht. Unter den vegetativen St5rungen, die am 
5ftesten bei Encephalitis zu treffen sind (wenn man yon den Ergebnissen 
bei unseren Kranken ausgeht) werden sein: a) die Salivation in 71,4~ der 
F~lle, darunter mehr als in der tt~lfte der F~lle (bei 8 yon 15) eine 
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reichliche und sogar scharfe Erscheinungsform; b) die Salbengesicht in 
66,6~ der Fs c) Hyperhydrosis in 57,1~ der F/ille, darunter in 6 yon 
12 F~llen reiche und scharfe Hyperhydrosis. Bedeu%end se|tener sind 
reichliehe H~utung und Hautpigmentierung. Es is% aueh interessant 
die vergleichlieh nicht selten zu treffenden Formen der Asymmetrie der 
vegetativen StSrungen zu bezeiehnen, d. h. des Vorhandensein oder 
Vorwiegen der Erscheinungen an einer Seite. Einen Fall solcher vegeta- 
river Asymmetrie (latenter Form) beobaehteten wir bei einem Kranken 
(Nr. 7) sogar nach Atropindarreiehung. Nach der dritten Injektion (1,5 rag) 
bemerkte der Kranke ein Trooknen im Munde nur yon einer Sei%e und 
aus vorgestreckten Zunge konnte man des Troeknen der einen, bei Feuch- 
tigkeit der anderen Zungenh~lfte abzeiehnen. 

Wir sind jetzt yon den etwas primitiven Vorstellungen fiber die Inner- 
vation der Speichel und Schweit]driisen abgetreten, die im allgemeinen 
darin bestanden, dam des sympathisehe System die Sekretion dieser 
Drfisen hemmt und des loarasympathisehe sie erregt. Mit einer Reihe 
yon Arbeiten sind die komplizierteren Verh~ltnisse der Sehweil3- und 
Speieheldrfiseninnervation bewiesen worden, wobei beide Systeme, das 
sympathische, sowie des parasympathisehe, die Sekretion erregen, aber 
der Charakter der Sekrete sich in beiden F/illen voneinander unterseheidet. 
Schoenemann, der die vegetative StSrungen bei epidemiseher Encephalitis 
studierte, eharakterisiert sie folgenderweise: 

,,Der abgesonderte Speichel --  bis fiber 1/2 Liter am Tage -- ist diinn, 
wasserklar, mueinarm und hat  ein spezifisehes Gewicht yon 1003--1005. 
Er  entsprieh% also vSllig dem Chordaspeiehel der Physiologen, der auf- 
r naeh Reizung der in der Chorda Tympani zu den Speioheldrfisen 
verlaufenden parasympathisehen Fasern, im Gegensatz zum Speiehel 
nach l~eizung des Halssympathieus, der z~h und diekflfissig ist. Der 
Schwei6 ist diinn und wasserklar und nieht klebrig, wie der Sehwei/3 
nach Sympathieusreizung (AngstsehweiI~)." 

Hinsiehtlich des Salbengesieht fanden wir keine direkten Angaben 
in der entsprechenden Literatur, wie vom Charakter der Innervation, 
so auch yon der Qualifikation dieser StSrungen. Die Entstehung der 
Pigmentierung, auf Grund des Studiums der Morbus Adissoni mid einer 
Reihe Untersuchungen steht unter dem Einflu• des vegetativen Nerven- 
systems. W~hrend c[er Adrenalinmangel (Hypofunktion des Adrenalin- 
systems bei Morbus Adissoni) der Farbstoffentstehung beitr~gt, kann 
man mit Hilfe des Adrenalins (die Versuche Eppingers und Hess' mit 
FrSsehen) eine fast vSllige Entf~rbung erzielen. Die Hautpigmentierung 
ist nach Eppinger und Hess eine vagotonisehe Erscheinung. 

Auf diese Weise, wenn man yon. diesen Vorstellungen fiber Vago- 
und Symloathieotonie ausgeht, *ragen die bei epidemiseher Encephalitis 
beobaehte% werdendeI1 vegeta%iven StSrungen den Charakter der vago- 
tonisehen Erseheinungen. Mit anderen Worten, an dieser Klassifikation 
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festhaltend, miissen wir sagen, dab ihren klinischen Erseheinungen nach 
57--71~ der yon uns unters~chten Encephalitikern schar[e Vagotoniker sin& 

Die Resultate auseinandersetzend, welche bei der Untersuehung des 
vegetativen Nervensystems bei chronischen Eneephalitikern mit Hilfe 
verschiedener Methoden (pharmakologiseher, meehaniseher, biologiseher, 
der klinischen Beobaehtung) erzeugt wurden (s. die Tab. 1), stellten 
wir uns zuallererst die Frage, ob die Resultate der verschiedenen Proben 
~niteinander iibereinstimmen. Das ist die Grundfrage yon der selbst die 
M6gliehkeit der Schlugziehung und deren Charakter abhgngig sind. Zu 
diesem Zweeke verglichen wir miteinander die Resultate verschiedener 
Prober und berechneten das ~ der Ubereinstimmung. 

Die gr6gte Zahl der ~bereinstimmung entdeekten wit zwisehen den 
Ergebnissen der atropinorthostatisehen Probe und des okulokardialen 
Reflexes. In 11 F/illen yon 19 traf der negative (wir betonen negative) 
A.-D. mit der Hypoampho- und Hypovagotonie naeh D.-C, d. h. das 
maximale Kongruenzprozent betriigt 570/0 . Mit diesen ziemlieh gfinstigen 
l~bereinstimmungen miBklingen zwei Fi~lle des verstellten A.-D., die als 
Erseheinungen der Sympathieotonie (Gellmann) angesehen werden 
miiBten, naeh D.-C. zeigten sic abet eine Hypoampho*onie unct der einzige 
Vagotoniker naeh D.-C wies einen negativen A.-D. auf. Wenn man das 
Verh~ltmis des D.-C. zu den klinischen Erseheinungen nimmt, so ist eine 
vSllige Kongruenz der Resultate in zwei t~i~llen abgezeiehnet (ein Fall 
der Hypoamphotonie und ein Fall der Hypovatotonie wiesen eine Ab- 
wesenheit kliniseher Erseheinungen vegetativer St6rungen auf). 

Man bekommt abet ein ganz entgegengesetztes Bild, wenn man die 
F~lle mit positiven, mit Hilfe anderer Methoden erzeugten Resultaten 
nimmt und sic mit den Ergebnissen der atropinorthostatisehen Probe 
vergleieht. Ob der positive A.-D. mit den Resultaten der Probe D.-C. 
iibereins~immt ? Seehs F~lle mit positivem okulokardialen Reflex, resp. 
Vagotoniker, verteilen sieh in der Tabelle der atropinorthostatisehen 
Probe folgenderweise: vier Fglle in der Gruppe der ttypovagotonie, ein 
in der Gruppe der Amphotonie, ein in der Gruppe der unvollendeten 
Untersuehungen naeh D.-C. (Nr. 20), d. h. del'jenigen, weleher naeh ffinf 
Injektionen (2,5 mg Atropin) noeh keine Va.-Bloekierung aufwies. Auf 
diese Weise in fiin~ ~'~llen aus sechs -- eine seharfe Unkongruenz und nur 
in einem Falle ist die l~bereinstimmung des positiven A.-D. mit D.-C. m6g- 
lieh, mit anderen Worten ist das Kongruenzprozent sehr gering (16~ 
Dermographismus und D.-C.: wenn man die Gruppe des stark ausgeprggten 
Dermographismus nimmt, z. B. die Gruppe (drei Fglle) mit scharfem 
stgndigem weigen Dermographismus, so gaben sic nach der atropin- 
orthostatischen Probe: ein tIypovagotonie, der zweite n-er Tonus beider 
Systeme, der dritte Vagotonie. Glykosurie zu D.-C: in zwei :F~llen mit 
Fehlen der Glykosurie, resp. Vagotonie (oder normaler Va.-Tonus) nach 
D.-C. gaben beide F/ille Erscheinungen der Hy-povagotonie. Klinisehe 
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Tabelle 1. .Die Gesamtta/el der Untersuchung des vegetativen 

Nr. Name 

Pharmakaprobe 

Danielopolu- 
Carmiol 

Atro- 
pin - 

Dosis 

Somatische Proben 

Aschner-Dagnini Dermographismus 

1 P - i n .  t typoampho  
2 P-ew . .  ,, 

K - w a  . .  , ,  

G-ow ..  ,, 
5 K-wa . .  ,, 

L-y . . .  ,, 
!M-in . . . . .  

8 l~-wa . .  , ,  

(M. Par-  
k insoni )  

9 L-wa . . .  t Iypovago 
10 M-in . . . .  ,, 
11 S-er . . .  ,, 
12 G-wa . . . I  ,, 

13 W - w a .  ,, 
14 S-f . . . .  ,, 
15 T-ow . .  
16 Tsch-wa Hyper-Sy. 
17 I - w a . . .  
18 G - i n . . .  tIyper-Va. 
19 M-wa . .  N-Tonus 
20 B-y . . .  unvollendet  

:1 ,, 

I 

2,0 mgl negat iv  weil~er, nich~ seharfer 
2,0 . . . .  weil~er, n icht  scharfer 
2,0 . . . .  roter, schwacher 
2,5 . . . .  weil~er, n icht  scharfer 
1,5 ,, positiv, scharf roter, n icht  scharfer 
1,0 ,, verstell t  weiger, n icht  scharfer 
2,5 . . . .  weil~er, n icht  s tandhaf ter  
1,0-- negat iv  Weil]er mit  to tem Rand  

1,5 mg 

1,5 ,, positiv weiBer, s tandhaf ter  
1,5 . . . .  weiBer, n icht  starker 
1,5 ,, negat iv  toter,  n icht  s tandhat te r  
2,5 ,, positiv weii~er~- roter, nicht  

schaffer 
1,0 ,, negat iv  weiBer, n icht  scharfer 
2,0 ,, positiv weiger, scharfer 
3,0 ,, negativ weiger, n icht  scharfer 
1,0 . . . .  weiger, n icht  scharfer 
2,0 . . . .  weiBer, n icht  scharfer 
2,0 . . . .  i weiBer, scharfer 
2,0 . . . .  weiger, s tandhaf ter  
2,5 ,, positiv roter, s tandhaf ter  
2,5 ,, negat iv  I weiger, scharfer 

�9 , 

�9 ~ 

O o r 0D 

r 
r 

o 
bD 

~ ~9 0D 

" ~  ~,~ . 

E r s c h e i n u n g e n  z u  D.-C.  : n e h m e n  w i r  e ine  G r u p p e  m i t  b e s o n d e r s  s c h a r f e n  

d e m  G r a d e  n a c h  u n d  m a n n i g f a l t i g e n  v e g e t a t i v e n  S ~ 6 r u n g e n  u n d  ve r -  

g l e i chen  w i r  sie m i t  d e n  R e s u l t a t e n  d e r  a t r o p i n o r t h o s t a t i s c h e n  P r o b e .  
E s  s t e l l t  s i ch  h e r a u s ,  d a b  d iese  G r u p p e  y o n  ach~ P e r s o n e n  s i ch  f o l g e n d e r -  

weise  v e r t e i l t :  d r e i  H y p o a m p h o t o n i e ,  d re i  H y p o v a g o t o n i e ,  e i n  V a g o t o n i e ,  
e in  m i t  u n v o l l e n d e t e m  R e s u l t a t ,  d.  h .  i n  7 5 %  h a b e n  wi r  d ie  E r s c h e i n u n g e n  
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Nervensyste.ms bei chronischen Encephalitikern. 

Biologisehe Probe Klinisehes Bild 

Toleranz zu Kohlenhydr. Salivation Salben- gesicht Schwitzung Hi~utung 

m/~i~ige Glykosurie 
starke Glykosurie 
starke Glykosurie 

starke Glykosurie 

absolute Glykosurie 

sehwache Glykosurie 

starke Glykosurie 
absolute Glykosurie 

sehwache Glykosurie 

sehwache Glykosurie 
mi~l~ige Glykosurie 
starke Glykosurie 

�9 , - - - M  - �9 

~ . ~  

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 
§ 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  

§ 2 4 7  

§ 
§ 

§ 2 4 7  
§ 2 4 7  
§ 
§ 
§ 

§ 

§ 

§ 2 4 7  

§ 
§ 

§ 
§ 2 4 7  
§ 

§ 2 4 7  

§ 
§ 

§ 2 4 7  
§ 

§ 

§ 2 4 7 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 

§ 2 4 7  
§ 
§ 
§ 

§ 2 4 7 2 4 7  
§ 2 4 7  

§ 

-~ ~--~- - -  s t a r k e ;  ~- ~ - -  m i t t l e r e ;  ~- schwache. 
10 yon 19 gaben vegetative StSrungen in allen 

Gruppen. 

vSlliger Unfibereinstimmung; das mSgliche Maximum der Ubereinstim- 
mung ist 25o/o. Auf diese Weise, wenn das Prozent der ~bereinstim- 
mung der Ergebnisse der atropinorthostatischen Probe Imit denjenigen, 
mit Hilfe anderer Methoden erzeugten, yon Maximum 57 ~ (mit negativem 
A.-D.) bis 11,4~ (mit klinischen Erscheinungen) schwankt, so gibt der 
Vergleieh der positiv ausfallenden Result, ate der anderen Proben rait 
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den Ergebnissen der Probe D.-C. ein noch geringeres Prozent der Kon- 
gruenz: das mSgliehe Maximum yon 25~ (mit der Klinik), 16~ mit 
positivem A.-D. und das Fehlen der Ubereinstimmung mit Glykosurie. 

Wie kongruiert der positive A.-D. mit den Ergebnissen anderer Proben ? 
Glykosurie zu A.-D : die zwei F~lle des Glykosuriefehlens, resp. Vagotonie, 
gaben Erscheinungen des positiven A.-D. Von sechs ]?gllen des positiven 
okulokardialen Reflexes in fiinf Fgllen die Erscheinungen der stark aus- 
geprggten und mannigfaltig ausgedriiekten vegetativen St6rungen. Mit 
anderen Worten gibt der positive A.-D. gegen 80~ l~bereinstimmungen 
mit dem kliniscken Bilde (und Glykosurie), sehr geringes Prozent der 
Obereinstimmungen mit den Ergebnissen der atropinorthostatisehen 
Probe (16~ und verbindet sick mit einem hSehst bunten Bilde des 
Dermographismus. 

Auf diese Weise in der Frage vom Ubereinstimmen der Resultate ver- 
8chiedener Proben, kommen wi t  zu der Oberzeugung, daft eine echte ~?ber- 
einstimmung /ehlt; es lgl3t sick eine relative Kongruenz der Resultate 
einiger Proben abzeiehnen, sehr verschiedene im Verhgltnis des Prozent 
und ziemlich bunte in ihren Kombinationen. Das grSl3te Prozent der 
(~bereinstimmungen (gegen 80~ 1/il3t sieh zwischen den Ergebnissen 
des positiven A.-D. und klinischen Erscheimmgen abzeichnen, eine 
Tatsache, die hinsicktlich der Untersuchungsmetkodik des vegetativea 
Nervensystems wichtig ist. 

Die zweite Sehlul3folgerung, die teilweise aus dem vorherigen folgt, 
bestekt darin, dal3 jede Methode ihre eigenen Resultate, eigene Klassi- 
fikation der vegetativen StSrungen gibt. 

So nach D.-C. 800/0 Hypotonien (Vago- und Ampho), 
. . . .  klinischer Erscheinung 71~ Vagotonien, 
. . . .  Toleranz zu Kohlenhydraten 58~ Hypersympathicotonie, 
. . . .  A-D 30~ Vagotonien. 

Ein noch schgrferes Bil4 der Unentspreehung der Ergebnisse einzelner 
Proben miteinander wird entdeckt, wenn man irgendeine bestimmte 
Gruppe z. B. Vagotoniker nimmt, und verfolgt, wie grol3 das Prozent 
dieser St6rung des vegetativen Nervensystems nach verschiedenen 
Methoden ist. Es stellt sieh heraus, dal3 es Vagotoniker nach den Ergeb- 
nissen der atropinorthostatisehen Probe 5,2~ gibt, diejenigen der Toleranz 
zu Kohlenhydrate 16,70/o (?), A.-D. 30o/0, den klinisehen Erseheinungen 
71,4~ Jede Methode gibt eigene Resultate, die mit den anderen nieht 
iibereinstfinmen. Dasselbe Bild erk/flt man, wenn man einen Kranken 
nimmt und die Resultate der Untersuchung des vegetativen Nerven- 
systems auf Grund versehiedener Proben verfolgt. Im grSftten Wider- 
spruch z~einander stehen die Ergebnisse der atropinorthostatisehen Probe 
und klinischer Erscheimmgen: 

nach den ersten 79,1~ Hypotonien (Ampho uml Vago), 
naeh den zweiten 71,4~ Vagotonien. 
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Wenn ~ber eine Probe einseitige Resuitate gibt und zu unriehtigen 
Sehliissen fiihrt, ob die Anwendung mehrerer versehiedenen Unter- 
suehungsmethoden des vegetativen Nervensystems eine vollsggndige 
Vorstellung fiber vegetative St6rungen gibt ? Nur bei zwei yon 19 unter- 
suehten Kranken erhielten wir eine v611ige (Jbereinstimmung der Resultate 
aller angewandten Proben, d. h. nut in 10,5~ die anderen gaben eine 
Niehtkongruenz, Mosaik and Widersprfiehe der Ergebnisse. Und die 
Sehlul~folgerung ist yon selbst kl~r: wenn eine Probe einseitige Resultate 
gibt and die au[ ihnen begriindete Schlufl/olgerungen darau/hin nicht exakt 
oder sogar /alsch sein werden, so gibt die Verbindung mehrerer Methoden 
.sole.he widerspriichige Resultate, daft man au/ Grund ihrer keine Schlu[J- 
]olgerungen, ziehen kann. 10,5~ [Tbereinstimmungen der Resultate diel~en 
a]s genfigender Beweis ffir diesen Beschlu~. 

Wenn der Versuch einer Klassifikation tier bei Encephalitikern beob- 
achtet werdellde11 vegetativen St6rungen unm6glich ist wegen der Wider- 
sprfiche und Unkongruenz der Angaben einzelner l~roben Initeinander, 
so entsteht zuallererst die Frage fiber die Richtigkeit selbst der Prinzipe 
dieser Klassifikation. Bekanntlictt wt~rzehl die Grun4s~tze der Ktassi- 
fikation der normalen und pathologischen Zust~nde des vegetativen 
1Nervensysteras in der Lehre Eppinger und Hess yon der Vago- und Sym- 
pathicotonie. Diese Autoren, indem sie yon Vago- und Sympathicotonie 
sprachen, stellten sich in erster Linie einen Zust~nd bestimmter An- 
strengmlg vet, einen Zustand bestinlmten Tonus des Vagus- oder Sym- 
pathicussystems. Ob in Wirklichkeit ein einf6rmiger Tonus existiert, eill 
gesteigerter oder verminderter, des ganzen Vagussystems oder des ganzet~ 
Sympathicussystems~. Pro~essor Pletnov ~a untersuckte mit Hilfe der 
Gifte (Atropin, Adrenalin, Pilokarpin) in 54 F~llen den Zustand des 
vegetativen Nervensystems - -  zu gleieher Zeit Atmen, Puls, Blutdruek, 
Magensekretion, Blur- und Harnzueker verfolgend - - ,  die Proben A.-D., 
Ortner, Erben und Dermographismus prfifend. Soleh eine ausffihrliehe 
trod komplexe Untersuehung ein mad 4esselben Kranken sollte eine Vor- 
stellung fiber den Zustand un4 Ve~nderung des Tolms verschiedener 
AbCeilungen des Va.- und Sy.-Systems geben: der kardialen, sekretoren, 
vasomotoren u. a. Zweige dieser Systeme. Die Ergebnisse dieser Unter- 
suchung einschatzend, sagt der Autor : ,,Wenn man nut nach irgendeinem 
Symptom fiber den stark oder schwach ausgesprochenen Tonus des para- 
oder sympathischen Systems bei Atropininjektionen urteilt, so klingt 
die Antwort verschieden, abgesehen davon, weleher Zweig des par~sympathi- 
schen I~erves der Untersuchung lms ist. Die Grundlage ist die, 
dal~ in ihrem Innern in der Regel eine quantitative Dissoziation in der 
Reaktion einzelner Zweige beobachtet wird, mid in einigen F~llen auch 
ihre v511ige Dissoziation". l~och seh~rfere Ausdrficke der Symptomen- 
dissoziation (yon Leiten des Pulses, des Blutdruckes, der Magensekretion 
u. dgl.) finder der Autor bei Adrenalinzufuhr. Und die Zusammenf~ssung 
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ist die, ,,dab die Antwort im Bereich des ein und desselben Systems (para- 
und sympathisehen Nervensystems) yon seiten verschiedener Organe 
stimmen oftmals nicht fiberein, oder, wenn sie kongruieren, so unter- 
scheJden sie sich nieht selten in ihrer Intensivit/~t". Zu analogen 
Resultaten kommt auch Gellmann s auf Grund seiner experimentellen, 
pharmakologischen und k]inisehen Untersuehungen des vegetativen 
Nervensystems, die auf grol~em klinischen Material durehgeffihrt warden. 
Er  ist in seinen SchluBfolgerungen bestimmter und behauptet, dab es 
,,keine Sympathico-.und Vagotonie als Allgemeinerscheinung gibt, dag 
nur eine gesteigerte Erregbarkeit der einen oder der anderen Abteilung 
der vegetativen Innervation existieren kann, die yon einer Mehrzahl 
Momente hervorgertrfen wird, welche oftmal~s kliniseh nicht berechnet 
werden k6nnen." 

Vielleicht gibt ~ms aber die Klinik Bilder reiner Vago- und Sympathi- 
eotonie ? ,,Wir kSnnen uns keines Falles einer absoluten Sy- oder Vago- 
tonie erinnern. Es drangen mehr oder weniger besehr/s immer ins 
klinisehe Bild die einen oder die anderen Symptome des entgegengesetzten 
vegetativen Nervenzustandes hinein", behauptet der Kliniker Rasu- 
me//15. Man k6nnte leieht Dutzende gleieher Behauptungen yon seiten 
anderer Kliniker vorfiihren. Es dfinkt uns aber, dab den besten Beweis 
fiir diese Abwesenheit kliniseher Vago- und Sympathicotonie die Menge 
der Erg/~nzungen und Ver/~nderungen vorstellt, welche zur Ktassifikation 
Eppingers und Hess" yon ihren Nachfolgern und Anh/~ngern vorgeschlagen 
warden. Ein Tail dieser Ver/~nderungen liegt aber noeh in der F1/~che 
der Vorstellungen yon einem Einartigkeit des Tonus des Va- oder Sy- 
Systems, wobei as nur neue Verbindungen in den Verh/iltnissen zwisehen 
ihnen feststellt. So sind die Vorstellungen Dresels ~ davon, dab die Vagtts- 
reizung nicht zu einer L/~hmung, sondern einer Reizung des Sy. ffihrt, 
in der Form einer folgerechten Induktion. Hierher mfissen aueh die 
Behauptungen Danielopolu zugerechnet werden yon einer MSglichkeit des 
Zustandes vegetativer Hypotonie und vegetativer Hypertonie, mit seinem 
Ableugnen einer Abh/s der einen Abteilung des vegetativen Nerven- 
systems yon der anderen. Eine andere Gruppe neuer, unter versehiedenen 
Bezeichnungen vorgesehlagener Klassifikationen (Disvegetatonie, Distonie, 
Neurotonie) fiberschreitet sehon die Grenzen der Vorstellungen yon einem 
einartigem Tonus des sympathischen und parasympathisehen Nerven- 
systems. Atff der ]etzten Klassifikation, Neurotonie, mSehten wir etwas 
stehen bleiben, da sie ein bestimmtes lnteresse vorstellt. Der Begriff 
Neurotonie ist yon Guillau~ne la vorgeschlagen. ,,Die ~Nearotonie drfiekt 
sieh kliniseh in einem Zustande gestSrten Gleichgewiehtes des vegetativen 
Nervensystems aus, bei dem es unmSghch ist, eine vS]lige lmbestreitbare 
~berlegenheit des einen Systems gegen das an@re festzustellen. Bei 
diesen Kranken zeugt das eine Symptom mit vSlliger Augenscheinlichkeit 
von einer Vagotonie, die anderen yon Sympathicotonie". Das ist die 
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zusammengesetzte Neurotonie naeh Guillaume. ,,Abet diese Art der 
Neurotonie ist nicht die einzige. Es gibt Kranke, bei denen sich im Zeit- 
lauf die Perioden der Vagotonie mit denen der Sympathicotonie ab- 
wechseln. So wird bei einigen Kranken das Abweehseln der Perioden 
tier Vagotonie mit denen der Sympathieotonie beobachtet, deren Lauf 
dureh eine sinusoidale Kurve vorgestellt werden kann," Das sind Er- 
seheinungen der Weehselneurotonie naeh Guillaume. Diese Klassifikation 
ist yon vielen Autoren anerkannt worden {Martinet, Lyon, Roux), sehr 
nah ist ihr die Klassifikation Laignel-Lavastine mit seinem Sympatose- 
syndrom. Ob nicht diese Vorstellung yon der SinusoidMkurve un(1 
zus~mmengesetzter Neurotonie eine gezwungene Anerkemmng der Ab- 
~vesenheit yon Vs.- mad Sy.-Tonus, nnd des Vorhandensein yon lokalen, 
mosaisehen und wechselnden Tonusen ist. 

Wenn die Sache so bei Eppingers und Hess' Verteidiger steht, wie 
z. B. Guillaume, klingt dann nicht selbst das Wort Vagotonie, Hypo- 
vag~tonie u. a. als Anaehronismus und ob alles Suchen der Bestimmung 
von Amphotonie, Sympathicotonie u. dgl. yon vorneherein auf ein MiB- 
]ingen verurteilt sind ~. 

Auf die Frage, was denn eigentlieh in der Lehre yon Eppinger und Hess 
anerkanntes nachblieb, kOnnte man folgendes antworten: der antagoni- 
stisehe Charakter der physiologischen Prozesse, welche in einzelnen Organen 
und Systemen verlaufen, ist im Grunde richtig aufgenommen; dieser 
ProzeB ist aber viel komplizierter, variabler und dinamischer, als der 
vereinfacht primitiver und grob sehematischer, yon dem Eppinger und 
Hess. sprachen. Dieser Proze[3 (der lange nicht immer mit der Riehtung 
des sympar und parasympathischen Systems kongTuiert x~) wird 
such durch die antagonistisehe Innervation, die physikochemischen 
Eigenarten des Gewebes und der Umgebung (den Ionen 19 un4 Lypoid- 
konzentration e~ und dem morphologischen Zustande des vollziehenden 
Organs selbst (dem normMen oder pathologisch ver/~nderten) bedingt. 

Vollstgndig dttrch spgtere Arbeiten widerlegt sind die Vorstellungen 
Eppingers und Hess' yon der elektiven Tgtigkeit der Pharmakagifte 1~ 
und yon der !~ghigkeit des Individuums nut  auf die einen Gifte (vagotrope 
oder sympathicotrope) zu reagieren1% Da die letzte u der 
von Eppinger und Hess vorgeschlage,mn Untersuchungsmethodik des 
vegetativen Nervensystems zugrunde ,gelegt wurde, so stellt ihr Unver- 
rn6gen dasselbe der ganzen Nethodik vor. Es wurden such die Be- 
hauptungen der Autoren yon dem Vorhandensein einer gesamten Vago- 
und Sympathicotonie widerlegt, inwiefern durch klinisehe und pharma- 
kologisehe Versuehe ein Vorhandensein lokaler, mosaiseher und sehwanken- 
der Tonus des Vs. und Sy. in versehiedensten und wunderliehsten Ver- 
bindungen miteinander bewiesen wurde. 

Wenn man bei Lieht all dieser Angaben wieder zu den yon uns 
erzeugten Resultaten der Untersuehung des vegetativen Nervensystems 
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bei EncephMitikern zurfickkehrt, so verlangt zuallererst kritischer Ein- 
sch/~tzung die Untersuchungsmethodik selbst. 

Hinsichtlieh der atropinorthostatisehen Probe mfissen folgende Ein- 
wendungen gemaeht werden: 

a) Die Anwendung yon Atropin, eines amphotropen Stoffes, gibt. 
keine Sicherheit die beobaehtet werdende Pulsverschnellerung auf die 
Vagushemmung und nicht Sy.-Reizung (die Unkongruenz mit der Blut- 
zuekerkurve, Repine 9) zurfiekzufiihren. Die gefundenen paradoxalen 
Reak~ionen (die Pulsverlangsamung) unterstreieht die Amphotropie 
des Atroloins (die Erregung des Vagus oder Hemmung des Sy.). 

b) Die Unkongruenz der Abwesenheit einer klinostatischen Puls- 
verlangsamung mit dem Reflex A.-D. (Marinesko et Sager) l~l~t daran 
zweifeln, dab der in dieser Probe bestimmt werdender Moment der Vagus- 
ausschliettung wirklieh die letzte charakterisiert. 

e) Der Untersuchung wird aussehlie/~lich die Herzt/~tigkeit unter- 
worfen; die begleitende Beobachtung der Speiehel- und SchweilMriisen- 
sekretion hat keine Bedeutung in der Einsch/~tzung der Resultate. Des- 
halb kann man hier nur yon einer pharmakologisehen Herzprfifung 
sprechen, wobei noeh der Zustand des Einwirkungsorgans nicht in 
Betraeht genonlmen wird, abet nicht yon einem Bestimmen des Tonus 
des ganzen Va.- und Sy.-Systems. 

Dasjenige, was yon der Probe D.-C. gesagt wurde, kann zum Teil (e) 
aueh auf den Reflex A.-D. fibertragen werden: der okulokardiale Reflex 
kann im besten Falle eine Vorstelhmg vom Tonus der kardialen Zweige 
des vegetativen Nervensystems geben und nieht yon weiterem. 

Die Unters~ehung der Toleranz zu Kohlenhydrate, ohne Berechnung 
des anatomischen Leberzustandes, der Durchlassungsf/~higkeit der Nieren, 
der Glykogenvorr/~e und des ganzen peripheren Systems, welches einen 
aktiven Anteil an der Regulierung des Kohlenhydratweehsels nimmt 
(siehe Mitteilung 1, Kohlenhydratwechsel), ist ein grol3er Fehler. 

Daraus wird es begreiflich, dab die Anwendung yon Proben, die dell 
Zustand nur einzelner Zweige des vegetativen Nervensystems bestimmen, 
ohne den Zustand des Vollziehungsorgans und der ganzen Peripherie 
in Betracht zu nehmen, bei Gebrauch amphotroper Pharmakastoffe 
uns nicht nur keine Vorstellung vom Zustande des Tonus des ganzen 
"Ca.- und Sy.-Systems oder beider zusammen geben kann, sondern bedingt 
das Erhalten qualitativ und quantitativ miteinander dissoziierter 
Resultate. Wenn der Versuch einer Klassifikation der bei Encephalitikern 
beobachtet werdenden vegetativen St6rungen unm6glich erschien, wegen 
der Unvollkommenheit (und sogar Unrichtigkeit) der Untersachungs- 
methodik selbst, so bleiben doch diese St6rungen eine Tatsache, die 
ihrer Untersuehung und Erkl/~rung bedarf. 

Was die Frage vom Mechanismus der anwesenden vegetativen 
St6rungen anbetrifft, so sprechen sich die meisten Autoren ffir ihre 
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zentrale Herkunft aus. Das untediegt keinem Zweifel. Fiir den zentralen 
Charakter dieser St6rungen spreehen die klinisehen Angaben und das 
pathoanatomische Bild der epidemischen Encephalitis. Vonder  klini- 
schen Seite her wird oft (abet nicht immer) eine allgemeine diffuse Er- 
scheinung dieser vegetativen St6rungen (allgemeine Hyperhydrosis u. a.) 
beobachtet, welche am leichtesten veto Gesieh~spunkt der St6rungen 
zentraler vegetativer Regulatoren erkl/irt werden k6nnen. Damit treffen 
auch die pathoanatomisehe Ergebnisse /iberein: die StSrung der sub- 
corticalen Ganglien bei epidemischer Encephalitis stSrt die normale T~tig- 
keit der h6heren vegetativen Zentren (ira Hypothalamus, im Corpus 
Luysii naeh Karplus und Kreid121) und bedingt somit diffuse vegetative 
St6rungen. 

Ob abet alle vegetative St6rungen veto Gesichtspunkt ihrer aus- 
sehlie~]lieh zentralen Herkunfr erklgrt werden k6nnen ? Diese Frage 
entsteht in Verbindung mit den bezeiehneten, wie in unseren F/~lten, 
so aueh yon anderen Autoren Erscheinungen vegetativer Asymmetrien 
bei epidemiseher Encephalitis. In diesem Falle sind nieht nut die F/~lle 
vegetativer ttemisyndrome interessant, haupts/~ehlieh aber region/~re, 
lokale vegetative Erseheinungen (region~res Sehwitzen, region~re Pig- 
mentation u. a.). Sereyski, Frumkin und Kaplinsky 2~, welche die Ph/s 
vegetativer Asymmetrieu bei Geisteskrankheiten psyehogenen Ursprungs 
studiert haben, kommen ganz rechtm/~Big zu der SehluGfolgerung, dab 
,,die vegetativen asymmetrischen Erseheinungen sind wir geneigt, 
teilweise veto Standpunkte ihrer endokrinen l~rovenienz zu deuten, 
wobei die lokalen vegetativen asym~netrischen Erscheinungen ,peripher dutch 
/unktionelle oder ~nor~hologisehe B~onderheiten die betref/enden K6rper- 
bezirke"* bedingt seien. Die Unvol]kommenheit unserer anatomo-physio- 
logischen Kenntnisse gibt vorl/~ufig keine M6gliehkeit bestimmtere Sehluft- 
folgermlgen fiber die Genese der vegetativen Asymmetrien im allgemeinen 
zu ziehen. Wit sind aber geneigt zu denken, dab bei epidemiseher Ence- 
phalitis solehe vegetative Asymmetrien dutch mehrere Momente bedingt 
werden k6nnten. Erstens, die besehr/s St6rungen des peripheren 
Nervensystems, welehe bei epidemiseher Encephalitis gesehen werden, 
besonders der vegetativen Teile, kSnnten am leichtesten solche region~re 
Sekretionsst6rungen hervorrufen. Welter, die StSrung des Vollziehungs- 
organs selbst (und der Umgebung), w~von wit sehon oben spraehen, 
kann seine pathologisehe Funktion bedingen. In dieser Hinsieht sind 
die Untersuehungen De-Lisie Businko 2s, Marinesko interessant, welche 
das Vorhandensein ehroniseher Entzfindungsver/~nderungen in den 
Speieheldrfisen (Ghiondole salivari) feststellten, Ver~nderungen, denen 
die ersten Autoren eine ge~dsse Bedeutung in der zu beobaehtenden 
Salivation zuzusehreiben geneigt sind. SchlieBlieh kaml die St6rung 

* Unser Kursiv. 
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endokriner Drfisen einen pathologischen Circulus vitiosus im endokrin- 
vegetativen System bedingen, mit folgenden SekretionsstSrungen. Eine 
Reihe yon Autoren (Rizzi, Monti, de-Lisie, Businko 24 u. a.) fanden Ver- 
/~nderungen bei epidemischer Encephalitis, im einzelnen - -  in den Neben- 
nieren, in Art Lymphoidinfiltration in der corticalen und medullaren 
Schicht dieses Organs. Diesen Befunden ist es interessant die Meinung 
der oben zitierten Sereyski, Frumkin und Kaplinsky 2s fiber die Genese 
des vegetativen Asymmetrien bei Endokrinopathien * gegenfiber- 
zustellen, das ,,es ist ja mSglieh, dab Ver/inderungen an der Peripherie 
in Abh/~ngigkeit yon Zustand des erkrankten innersekretorischen Organs" 
in Bedingung zu stellen. 

All diese Ergebnisse und l~berlegungen rficken die Frage yon der 
M6glichkeit der Teilnahme auch der Peripherie lm Ursprunge der vege- 
tativen StSrungen. Vorl/~ufig noch keine MSglichkeit besitzend eine 
endgiiltige SchluBfolgerung fiber die Genesis der bei epidemischen Ence- 
phalitis beobachter werdenden vegetativen St6rungen zu ziehen, m6chten 
wir unseren BeschluB so ausdrficken: 

Die vegetativen StSrmlgen bei epidemischer Encephalitis sind in 
ihrem bedeutenden MaLe dutch die St6rungen im ZentrMnervensystem 
(Diencephalon) bedingt, teilweise kSnnen sic yon den StSrungen des 
peripheren Nervensystems (cerebrospinalen und sympathischen), den 
StSrungen der Vollziehungsorgane selbst (und Milieu) und den Ver- 
/inderungen in den endokrinen Drfisen abh/ingen. 

Zusammenfassung. 
1. Die Untersuchung des vegetativen Nervensystems bei epidemischer 

EncephMitis mit Hilfe der mannigfMtigen Methoden (atropinorthostati- 
schen Probe D.-C., Reflex A.-D., Toleranz zu Kohlenhydrate, Analyse 
der klinischenErscheinungen) offenbarte, dab jede Probe ihre l~esultate, 
ihre eigene, "con den anderen abstechende, Klassifikation der beobachtet 
werdenden vegetativen St6rungen gibt. 

2. Der Versuch das Prozent der Resultatenkongruenz der Proben 
zu bereehnen, zeigte in den weir meisten F/illen widersprechende und 
miteinander nieht kongruierende Resultate; das betrifft, wie ganze 
Krankengruppen, so aueh jeden Kranken im einzelnen, bei Vergleieh 
die Resultate verschiedener Proben. 

3. Das Kongruenzprozent der Resultate aller Proben initeinander 
offenbart sieh als sehr gering (10,5~ 

4. Die Unkongruenz und der Widersprueh der Ergebnisse erkl/~rt 
sieh mit der Unvollkommenheit und Unriehtigkeit selbst der Unter- 
suchungsmethodik des vegetativen Nervensystems, welche aus unrichtigen 

* In einer anderen Arbeit, die speziell den vegetativen Asymmetrien bei endo- 
krinen Erkrankungen gewidmet ist. 
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Vorstelhmgen vom einfSrmigen Tonus des sy- und parasympathisehen 
Systems herriihrt und amphotorope Gifte benutzt. Im Grunde der Sache 
kann diese Methodik (bestenfalls) eine Vorstellung nur yon einem 
beschr~nkt,en Teile des vegetativen Nervensystems geben. 

5. Die bei Encephalitis epidemica beobachtet werdenden vegetativen 
St6rungen sind im bedeutenden Grade dureh die Vergnderungen im 
Zentralnervensystem (Dieneepbalon) beding%. TeiLveise k6nnen sic yon 
den St6rungen des peripheren Nervensystems (cerebrospinalen und 
sympathischen), den StSrungen der vollziehenden Organe selbst und 
den Ver~nderungen in den endokrinen Drfisen abhgngen. 

Y I I .  D a s  B l u t b i l d .  

Bei tier Untersuchung des Blutes be| Encephalitikern interessierte 
uns die Frage, ob das Blutbild bei diesen Kranken irgendwelche Besonder- 
heiten vorstelIt und worin sick dieselbe ausdr/icken. Vollst~ndig, wur4e 
das Blur bei 20 Eneephalitikern untersucht, bei denen aueh noch eine 
Reihe anderer Prfifungen unternommen wurde (s. obenstehend.) 

Methodilc: F~rbung nach Giemsa, Z~hlung nach Schilling ~. Die 
erzeugten Resultate weisen sich folgenderweise auf (s. die Tabelle): 

Das Blutbild be| epidemischer Encephalitis. 

Nr. Name 

% 

L-u . . . 81 
~lz -h f f . .  70 
3 ] P - i n . . .  89 

I M-in . . 91 
p 

IM-ow..  ~7 
7 J M - w a . .  92 

IJ-y �9 �9 .; 9~ 
19lW-wa. . 96 

11 ]B-y . . .] +v 
12]P~-wa . .j75 

1 16 

20 ~ t ! 
21 
221  / 

Neutrophil. 

/o  1:o I /.o . / o  
" - - -  J I 

409000010,851 6 4 0 0 1 -  10,517%5- ~ i .%5 75 120 I - 
4 0 0 0 0 0 0 1 1 , 1  ] 5600] --]  --]63 - 2,4 7 53,5132 ] 5 

[4570000|0,99] 670{)]0.512 |59,5]--~0,51 5,5 53,5132 ] 6 
r 280 00010 931 620011 11,5156,.~/-17 112,5137 135 16 

,r 7 0 0 0 1 - I , ~  15~ / - I - - i  5,5~48,51~6,51 6,s 
r 6 8 0 0 i - 1 2  160 / - , - ~  ~ 56 135 I 
4900000]0,92] 810011 ]4 164 /418 114 38 ]25 i 6 
51ooooolo,9 1 58oo1--1  15o / 8 1: 9 I 7 
495000010,951 720011 16 163 /--,2 ilO 51 |27 I 3 
4750o00101931 75001-- I6  152 l - 2  ,10 40  |33 ] 9 
4570000|0,82] 7900}-- ]2  170 }_1--I 2 68 119 1 9  
~55~176176176 5 8 0 0 1 - 1 3  156 / - !  - I  3 /53 133 1 8  
" ~ " " " / " ~  I 6 ~ " 1  ~ I~ 16~ t - , - : 7  /57 125 / 7 

/' ~1 ~ I~ I; 15~ / - , - - I  2 150 la6 l i t  
/ ~ ~/~( I I: 172,!/-' ~1 r 168,51 is / 8 
/' ~ ln  I I ~ 158 [ - - i - i  2,5 55,5125 /~:~ 
/' ~1~( I- ]~ 16o I ' -  - 5 ! 5 5  ]33 11 5 

A r c h l y  f i i r  P s y c h i a t r i c .  ~ d .  8 3 .  42 
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Hiimoglobin. In 6 Fallen erhielten wir 90 und mehr o/0 Hb; in 
3 F/illen 85--900/0; in 3 F/~llen 80--850/0, in 5 FAllen 75--800/0 und 
sehlie~lieh in 3 F~llen 70--750/0 Hb. D. h. ungef/~hr in der H/~lfte 
der F/~lle (bei 9 yon 20) erhielten wir fiber 850/0 PIb: in den fibrigen 
sehwankte d~s Hb zwisehen 70 und 850/0. Unter 700/0 f~nden wir bei 
niemandem. 

Das durehsehnittliehe Hb-Quantum bei unseren Kranken bildete 
82,8~ �9 

Erythrocyten. In 5 F/~llen hatten wir 5 und mehr Millionen Erythro- 
cyten; in 7 Fgllen yon 4,5--5 Millionen : in 7 F~llen yon 4--4,5 Millionen : 
und nut in einem FMle erhielten ~dr 3 600 000 Erythrocyten. Mit anderen 
Worten in der gr6Beren Hi%lfte der F~lle (bei 12 yon 20) erhielten wir 
eine Erythrocytenmenge fiber 4 500 000; die ~ndere, kleinere Hglfte gab 
yon 4,0--4,5 Millionen Erytl~roeyten. 

Farben-[ndex. In 2 F/~llen konnten wir den F~rben-Index fiber 1 
w~hrnehmen. In 10 F~llen F.-I. = 0,9 und h6her; in 4 Fi~llen yon 0,b 
bis 0,9: in 3 FSAlen yon 0,7--0,8 und nut in einem FMle w~r der F.-I. 
0,66. Auf diese Weise in der H/~lfte der F/ille erhielten wir einen ziemlicb 
hohen Farben-Index und in 10~ der F/tlle einen F.-[. h6her Ms 1. 

Der durehsehni~gliehe F.-I. bei unseren Kranken bildet 0,9 (viel- 
mehr 0,89). 

Leukocyten (Gesamtmenge). Wenn m~n yon den Ang~ben Schillings* 
ausgeht, so haben wir bei 13 yon unseren Kranken eine normMe Leuko- 
eytenmenge; bei 3 Hypoleukocytose: bei 2 Leukopenie und schlieglich 
bei 2 H3Terleukoeytose. 

Basophile L. Basophilie (20/0) konnten wir nur in einem FMIe beob- 
aehten; in 5 F~llen finden wir yon 0,5--1~ Basophile, in den fibrigen 
fehlten sie. 

Eosinophile L. Ein normMer EosinopMlengehMt (2--40/0) fmld in 
11 F~llen st,~tt, Eosinophilie (60/0) in 2 Fallen, Eosinopenie in 4 F~llen: 
Al~eosinophilie in 3 F/~llen. 

Neutrophile L. Ein normMer Nentrophil-Leukocytenbefund (von 54 
his 720/0) ist in 18 Fgllen erhalten worden, Eine relative Neutrol)hilie 
(79,50/0) und relative Neutropenie (520/0) fand nut in einem FMle start. 
Wobei die segmentkernigen NeutrophiIen sieh folgenderweise einteilten: 
in 14 F~Lllen yon 50--700/0: in 2 F~Lllen yon 40--50~ in 3 Fallen 30 
bis 400/0 und nut in einem Falle 750/0 segmetltkernige Leukoeyten. Stab- 
kerniffe und ]ugendliehe Neutrophilien: in 12 Fgllen eHfielten wir ein 
normMes Quantum stubkerniger Leukoeyten (2,5~ in 8 F~llen deren 
Steigerung (7--14~ Ungef~hr in derselben Z~hl der F~lle (vielmehr 
in. 9), fauden wir jugendliche Formen, grSl3tenteils in geringe~ Prozenten 
(0,5 bis 30/0)..Und sehliei31ich in einem FMle Myelocyten. 

�9 Wie bier, so auch im Folgenden. hMten wit uns der yon Schi/ling ange- 
gebenen Normen. 
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Auf diese Weise, wenn die Gesamtmenge der neutrophilen Leuko- 
cyte in der bedeutenden Mehrzahl der Fglle die Norm nieht tiberschreitet, 
so ist eine Verschiebung des neutrophilen Blutbildes nach links eine nicht 
seltene Erseheinung bei chronischer epidemischer Encephalitis. 

Lymphocyten. Es mul3 besproehen werden, was man ffir eine Norm 
f~r Lymphocyten hglt, das in dieser Frage keine Ubereinstimmung, 
herrseht. Schilling behauptet,  dab ,,Werte fiber 250/0 (alte Grenze) sind 
so hgufig, dab jetzt allgemein bei niedriger Gesamtzahl bis etwa 35~ 
noch normale Grenze angenommen werden.'" Wenn man yon diesen 
Angaben ausgeht, so erhalten wir in 13 F/fllen einen normalen Lympho- 
eytengehalt (20--35~ in 2 F/~llen Lymphopenie, in 5 F~llen Lympho- 
eytose (35--400/0). 

Monocyten. In  5 F~llen Monocytose, in 2 F~llen Monophenie, in 
]2 F~llen normalen Monocytengeha]t. Wobei es notwendig ist zu 
bemerken, dab yon 12 Fi~llen ungef~hr in der H~lfte wir eine Monocyten- 
menge haben, welehe die obere Normalgrenze erreicht (7--80/0). Deshalb 
halten wir ffir notwendig zu bemerken, 4~1~ mehr als in der H~lfte der 
F~lle wir eine Monocytenmenge erhielten, welehe sowie die obere Grenze 
erreicht, so ~uch die Normulgrcnze fiberschreitet, d. h. ein Vorhandeusein 
der Erseheinung einer relativen Monocytose. 

All diese Ergebnisse zusammenf~ssend, kSnnen wir folgendes 
bemerken : 

]. Hinsichtlieh des roten Blutes gelingt es nicht irgendwelche scharfe 
Abweichungen stattzufinden. Es ist notwendig den guten Zustand wie 
der Erythroeyten (mehr als in der H~]fte der F~lle eine Erythrocyten- 
menge, die 4,5 Mil]ionen fiberragt), so auch des Farbenindex (ira durch- 
schnittlichen 0,9) zu unterstrcichen. 

2. Das weiBe Blur stellt ein ziem.lich mannigfaltiges Bild vor. t t in- 
sichtlich des gesamten Leukocytengehaltes, so sind wie die Leukocytose 
so auch die Leukopenie dureh~us nicht oft. Was das leukocyt~re Blut- 
bild anbetrifft, so muB man zuallererst betonen, dal~ die Basophilie, 
Eosinophilie nnd Neutrophilie eine sehr seltene Erscheinung bei chroni- 
seher epidemischer Encephalitis vorstellen; ebenso besteht es ~uch mit  
der ]Neutropenie. Nicht so oft finder man auctl Lymphocytose [nach 
Stern 27 fast  in 500/o der F~lle, bei uns in 250/0, welcher Unterschied augen- 
seheinlich davon abh~ngt, dab Stern ffir die Norm des Lymphocyten- 
gehaltes die alte Grenze (21--25~ annimmt,  was den jiingsten Angaben 
nicht entsprieht]. 

Ziemlich oft begegnen wir den Erscheinungen der Verschiebung des 
]eukocyti~ren Blutbildes nach links, was ~uch yon anderen Autoren 
bezeichnet wurde (Model und Wol] 2s, Stern u. a.) und die 5fteste Er- 
scheinung bei nnseren Kranken ist die relative Mouocytose. 

3. Die zu beobachtenden Ver~nderungen yon seiten des weiBen Blutes 
k6nnen am leichtesten begriffen und erkl~rt werden, wenn man yon den 

42* 
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V o r s t e l l u n g e n  f iber  d ie  S t 6 r u n g  e i n e r  R e i h e  S y s ~ e m e n  u n d  O r g a n e  be i  
e p i d e m i s e h e r  E n e e p h M i t i s  a u s g e h t  (wie i m  Z e n t r u m ,  so  a u e h  au f  d e r  

P e r i p h e r i e ) ,  w e l e h e  a n  d e n  m a n n i g f a l t i g s t e n  b i o e h e m i s e h e n  P r o z e s s e n  i m  
O r g a n i s m u s  A n t e i l  n e h m e n .  A b e r  d iese  B l u t v e r g n d e r u n g e n  b l e i b e n  

r i s  n n d  u n v e r s t / ~ n d l i e h ,  w e n n  m a n  sic n u t  m i t  L o k a l v e r / ~ n d e r u n g e n  
h n  H i m  zu  v e r b i n d e n  v e r s u e h ~  (Ster~ 0 .  
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Sehlullfolgerung. 
W o l l e n  w i r  km 'z  die  y o n  u n s  e r z e u g t e n  E r g e b n i s s e  z u s a m m e n f a s s e n .  

Die  P r f i f l m g  des  Kohlenhydratwechsels  ze ig te  uns ,  d a b  be i  de r  ~ [ e h r z a h l  

d e r  K r a n k e n  m i t  e h r o n i s e h e r  E n e e p h M i t i s  w i t  es m i t  e i n e r  a b n o r m e n  
g lyk /~misehen  t { e a k t i o n  zu t u n  h a b e n ,  d ie  s i eh  i n  e i n e r  v e r z 6 g e r t e n  Rf iek-  

k e h r  des  B l u t z u e k e r s  z u  d e n  A u s g a n g s w e r t e n ,  u n d  m a n e h m M  in  e i n e r  

gewis sen  Versp/~*ung se ines  A n s t i e g e s  ausd~'f iekte.  D ie se  B e s o n d e r -  
hei~cen m a c h t e n  s ich  d e u t l i e h  b e m e r k b a r  bei  s e c h s s t f i n d i g e r  U n t e r s t i e h u n g  
n a e h  g e e i g n e t e r  K o h l e n h y d r a t b e l a s t u n g .  W o b e i  es s i eh  o f f e n b a r t e ,  

d a b  K r a n k e  m i t  v e r s e h i e d e n e n  k l i n i s e h e n  B e s o n d e r h e i t e n  (das U b e r -  
w iegen  d e r  A k i n e s e -  m~d H y p e r k i n e s e e r s e h e i n u n g e n )  a u e h  e igenar~ige  

B e s o n d e r h e i t e n  i m  C h a r a k t e r  d e r  M i m e n t / i r e n  G l y k ~ m i e k u r v e  a u f w e i s e n :  
d a s  I ) b e r w i e g e n  de r  Hyperglyk i imie  in  F/~llen a k i n e t i s e h - h y p e r t o n i s e h e n  

( , , H y p e r t o n i k e r " )  da s  U b e r w i e g e n  de r  Hypoglyk i imie  i n  F/~llen m i t  
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ausgesprochenen hyperkinetischen Erseheinungen. Um die gehmdenen 
Besonderheiten besser eharakterisieren zu k6nnen, wurde yon uns der 
Begriff ~rom ,,Quotienten der Kohletdtydratausnutzung" * eingefiihrt. 
Die durehsehnittlichen Werte dieses Quotienten wiesen sich bei diesen 
zwei Krankengruppen als sehr versehieden auf. Bei Untersuchung 
der erzeugten Resultate kamen wit zu der Schlugfolgerung, dab die 
beobachteten Abweiehungen nieht nnr dutch Veranderungen in den 
zentrMen Regulatoren beding% worden sein komlten, sondern aueh dureh 
St6rungsveriinderulfgen in den peripheren Apparaten, welehe an dem 
Kohlenstofiweehsel Anteil nehmen (Leber usw.). Un4 immerhin konnten 
diese Angaben fiir die L6sung der Frage, ob es funktionale Leberst6rungen 
bei ehronischer Encephalitis gibt, nieht verwendet werden, da sie eine 
doppelte Deutung gestatten. Unbestimmte Resultate - -  hinsichtlieh 
der L6sung der gestellten Frage - -  gab auch die Untersuehmlg des Eiweig- 
stoffwechsels. Einige Abweichungen im Laufe dieses Weehsels konnten 
hauptsgchlich bei Anwendung Mimenti~rer Belastung entdeckt werden. 
Und dort, we diese Abweiehungen gefm~den warden, konnte man ein 
Vorhandensein funktionaler Leberzellenst6rungen vermuten im Sinne 
der normalen Ausnutzung yon Eiweigstoffen. 

Es ist begreiflieh, dag eine bestimmtere L6sung der Frage veto Zu- 
stande der Leberfunktion bei epidemisehen Encephalitis wir yon den- 
jenigen Proben erwaI*en konnten, welche uns dieht an die Leberfunktion 
heranftihren. In dieser Hinsieht ersehien sehr interessant und demon- 
stra~iv die Chromodiagnostik der Leberfunktion mit Hilfe yon Indigo- 
earmin. Sie zeigte, dab fast alle untersuch~en Kranke eine wesentliehe 
Verz6gerung der Farben~usseheidung aufweisen. Die vorhandenen atff 
groBem klinisehen Material gepriiften Schrifttumangaben lauten, dab 
soleh eine VerzSgerung der Farbz6gerung der ~'arbstoffelimination nut  
bei Anwesenheit bedeutender Veri~nderungen im Leberparenehym m6glich 
sein kann. Man hat  Grund zu vermuten, dab diesen Veri~nderungen 
Bindegewebswucherungen und Gef'~gvergnderungen zugrunde liegen. 
Jedenfalls zeugt schon diese Probe allein mit Bestimmtheit dafiir, dab 
unsere untersuchten Kranken eine LeberstSrung besi~zen. Wit bekamen 
ebenfalls sehr bestimmte Result~te bei Priifung des Bilirubin- nnd 
Urobilingehaltes. 13ei 4en meisten Kranken waren diese Stoffmengen 
abnorm hoch. Die Auseinanderlegung der gewonnenen Ergebnisse fiihrt 
auch bier zu der mehr oder weniger wahrscheinliehen Schlugfolgerung, 
dab eine Funktionsverminderung der Leberzelle selbst vorhande~ ist in 
einem Fall im Sinne einer Eliminationsverminderung -con ~Bilirubin, 
im anderen im Sinne einer ungeniigenden Umarbeitung, resp. Zer- 
stSrung des vom Darmkanal her in die Leber gelangenden Urobilins. 

Alle diese Ergebnisse geben Veranlassung zum Schlusse, dab bei 
chronischen Formen tier epidemischen Encephalitis wir zweifellos eine 

�9 (,,Koeffizient, des KohleI~hydratverbrauehes"). 
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LeberstSrung haben, welche sich in Verminderung dieser oder ]ener Funk,  
tionen gelten ~nacht. Da[~ diese Erscheinung nicht eine zuf~llige ist, 
sondern einen mehr oder weniger regelmiifligen Charalcter hat, ist daraus 
zu erblicken, dab die Mehrzahl der yon uns untersuchten Kranken 
die einen oder die ~nderen Abweiehungen in der Leberfunktion zeigten. 
Besonders deutlich t r i t t  das bei GegenfibersteUung der bei ein und dem- 
selben Kranken mit  Hilfe aller oder den meisten von uns angewandten 
Methoden erzeugten Resultate hervor. Zu analogen Schlul~folgerungen 
kommen auch Runge und Hagemann* beim Studieren der Ergebnisse, 
welche bei Untersuchung yon 9 Kranken mit  Hilfe aller, von diesen 
Autoren angewandten, Methoden gewonnen wurden. Noeh mehr be- 
s t immte Resultate erhielten Meyer-Bisch und Stern**. Die Auseinander- 
legung dieser Resultate ffihrt diese Forscher zur Schlul~folgerung fiber 
das Vorhandensein einer Leberst6rung bei chronischer Encephalitis. 

Der Vergleich unserer Ergebnisse deutet weiterhin darauf, dab bei 
den Untersuchten auch dissoziierte Leberst6rtmgen stattfinden k6nnen. 
Dies betont noch mehr die Notwendigkeit nicht eine, sondern mehrere 
Proben anzuwenden, welche verschiedene Leberfunktionen schildern 
k6nnen. Die gr6~te Best~ndigkeit wiesen bei uns die Anzeigen auf: 
fiber die Fremdk6rperausscheidung mit  Galle, fiber (tie Abweichung 
im GallenstoffweehseIIauf. 

Selten waren bei unseren Kranken die Erscheinungen der EiweiB- 
stoffwechseist6rung. Das kaml dadurch erklgrt werden, da6 Eiweil3- 
stoffwechselstSrungen nur in F&llen grober, gro]er  destruktiver St6rungen 
des Leberparenchyms beobachtet werden, wogegen die Ver&nderungen 
im Gallenstoffwechsel schon die Antwort auf feine St6rungen sind. 
Vom Gesichtspunkt der gewonnenen Resultate wird es noeh immer 
wahrscheinlicher, dab KohlenhydratwechselstSrungen auch durch die 
Leberst6rung bedingt werden k6nnen. Sehon nach dem unsere Arbeit 
fiber Kohlel~hydratwecbsel sieh im Drucke befand, erschien (tie inter- 
essante Arbeit A. Fe]er und G. Hetenyi***, welche derselben Frage gc- 
widmet ist. Die Forseher, neben der Untersuchung der aliments G1v- 
k&mie nach Belastung yon Dextrose und L&vulose, prfiften auch den Gaze- 
wechsel (im Laufe yon 3 Stunden). Der Lauf des letzten, nach diesen 
Autoren, ist bei Kranken mit verschiedenen residualen Erscheinungen ver- 
schieden. Die akinetisch-hypertonische Formen gaben ,,an Stelle einer 
Erh6hung eher eine Senkung des Oxygenverbrauchs", eine Tatsache, die 
von den Autoren fiir sehr demonstrat iv und bezeichnend fiir Leberkranke 
gerechnet wir(1. Withrend in ]?i~llen mit  vorhandenen Tremor umgekehrt 
eine Erh6hung des Oxygenverbrauchs bemerkt wird (,,bei diesen hin- 
gegen mit  02-Erh6h~mg war ein Tremor w,~hrend des Versuches deHtlich 

* Runge und Hagemann: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 72. 1924. 
** 3leyer-Bisch und Stern." Zeitschr. f. klin. Med. 96. 1923. 

*** Fe]er, .3. nnd (,~. Het~nyi: Zcitscbr. f. exp. Med. 5,~, H. 1/2, S. 143. 
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w~hrzunehmen"). Weiter: ,,Die ~liment~re Glyk/~mie wies in einigen 
F~llcn dicselben Zfige ~uf (hoher glyk~mischer Quoticllt, verzSgertc 
Rfickkehr), die wir am Leberkranken feststellen konnten". 

Auf diese Weisc erhielten wir eine Best/~tigung der yon uns ge~ul~erten 
Fe.stsetzungen: 1. duf~ es notwendig ist verschiedene :Formen der cpi- 
demischcn Encephalitis getrennt zu studieren und im einzelnen, d~l~ bei 
Kr~nken mit Hyperkinese wir augenscheinlich mit Steigerung der 
Oxydierprozesse zu tun haben, wghrend bei hypertonisch-akinetischen 
Formen die Oxydierprozesse vermindert sind, und 2. d~B die StSrungcn 
im Kohlenhydratwechscl ~uch ~uf die LeberstSrung zuriickgefiihrt 
werden kSnnen. 

Wenn die LeberstSrungen in der einen oder ~nderen Form bei epi- 
dcmischcr Encephalitis eine yon unserem Stundpunkte ~us bewiesene 
Tats~che vorstellt, so entsteht g~nz n~tiirlich die Frage, wie der Zust~nd 
~nderer innerer Orgune bei derselben Erkr~nkung sich gest~ltet. Die 
LSsung dieser Fr~ge w~r unsere Aufg~be nicht. Ausschlie~lich um eine 
Gegencin~nderstellung mit den yon uns hinsichtlich der Leber erzeugten 
Angaben zu erzielcn, beschlossen wir bci cinigen Kranken die Nieren- 
funktion zu priifen, d~trch~us auf keine Vollkommenheit der Unter- 
suchung, wclche ebenso m~nnigfaltig ~md kompliziert ist, wie diejenige 
der Leber, und folglich ~uf keine endgiiltige SchluBfolgerung reflektiercnd. 

Um uus im Zust~nde dcr Nieren zu orientieren, untersuchten wir 
bci 14 Kranken das Quantum des Rest-N im Blu$ und es wurde eine 
Chromocystoskopie n~ch Joseph und Voelver mit Indigocarmin gem~cht*. 
Kurz gefafit besteht diese Methode im folgenden: nach Einfiihrung 
des Cystoskops und nach sorgf/~ltiger Besichtigung der H~rnbl~se wird dem 
Kr~nken eine Indigoc~rminlSsung intr~venSs eingefiihrt. Mit Hilfe 
eines Sekundometers wird die Zeit der Furbenerscheinung aus der einen 
und ~nderen Niere gen~u registriert. In der Norm erscheint eine F~rbung 
nach Ve~l~uf 2~/u--3 Minuten, der hSchste Punkt  is~ 5 Minuten; im 
allgemeinen: die Erscheinung der F/~rbung n~ch 4 Minuten weist auf 
eine Funktionsungeniigenhcit der gegebenen Niere (Gottlieb)**. 

1. Reststicksto]] (in mg u]0). 

1 2 1 3 1 4  5 6 7 8 9 

64,8 51,8 45,7 23,3 42,2 40,0 21,5 18,4 16,4 

l0 11 

z 

23,3 45,7 

12 13 14 

51,4 51,4 25,~ 

* Wir /~ultern unsere Dankbarkeit Herrn Dr. A. Mktrtschjanz, Assistent der 
Klinik fiir Urologie der II. Staatsuniversiti~t zu Moskau fiir die vciirdige Mit- 
wirkung in der Ausffihrung dieser Probe. 

** Gottlieb, J.: WratschebnQa Gaseta. ~, 101. 1924. 
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2. Chromocystosko~ie (mit lndigocarmi~). 

h~r. Name 

P - n  . . . . . .  

J-y . . . . . .  
K - v i a  . . . . .  

B-sky . . . . .  
J-via . . . . . .  
G-in . . . . . .  
K-ko . . . . . .  

Die Zeit der ;Farbenausscheidung aus den Nicrcn 

D. 

4 Minuten 

5,5 , 
5 , ,  

5 , ,  

5 ~ 

S. 

4 Minuten 
4 ~, 

4 , ,  

5 , ,  

5 , ,  

9 ,, 
7 

nach 15 Minutcn 
nicht gef~rbt 

Die Menge des Rest-N kann im gewissem Grade den Zustand der 
Nieren eharakterisieren, wenn man an@re Momente ausschlieBt, die 
Rest-N-Steigerung verursachen k6nnen, wie Anwesenheit gesteigerten 
EiweiBzerfalls im Organismus, Herzschw/~che. Wenn man als obere 
Normalgrenze die Ziffer annimmt, welche O. Klein* in seiner Arbeit 
angibt, n/~mlieh 40--50 mg pro 100 ccm Blut, so miissen wir bei vier 
von uns untersuchten Kranken die MeRge des Rest-N als etwas erh6ht 
betrachten. Andererseits entdeckte auch die funktionelIe Nierenprobe 
mit Indigocarmin bei fiinf yon ach~ untersuchten Kranken bedeutende 
pathologische VerzSgerung tier Farbenausscheidung in irgendeiner Niere. 
Die Ergebnisse geben den Vorwand einen Verdacht zu schSpfen, ob bei 
chronischer Encephalitis nicht irgendwelehe Ver~ndermlgen auch yon 
seiten anderer innerer Organe stattfinden. Fiir mls Bind sie in dem Sinne 
interessant, dab sie noch mehr betonen, da$ die epidemische Encephalitis 
in verschiedenen Stadien nieht nur eine Erkrankung des Nervensystems 
ist, sondern aueh des ganzen Organismus (Stern, Sepp**). 

Einige Autoren, welche dasselbe Problem stndierten, gehen in ihren 
Attseinandersetzungen ausschlief31ich yon den StSrungen aus, welche 
das Zentralnervensystem enthi~l~. Logisch gestaltet es sich einfach. 
Da bei epidemiseher Encephalitis die StSrungsherde, neben anderen 
Stellen auch im Zwisehenhirn entdeckt werden, und dieses Hirngebiet 
auch vegetative Funktionen tr/~gt, so sind alle im Organismus der Ence- 
phalitiker zu beobachtenden Verdinderungen das Resultat der St6rung dieses 
Gebietes. Andere Autoren meinen, dag die zu beobachtenden Ver/~ndc- 
rungen das Resultat einer St6rung der Innervation, StSrung des Gleich- 
gewichts Vagussympathicus, kiirzer das Resultat der Erscheinung einer 
Sympathico- oder Vagotonie sind. A1s Beweis warden diejenigen klinischen 
Erscheinungen bei den Kranken vorgefiihrt, welche zweifellos als vege- 
tative bezeichnet werden k6nnen, z. B. Sehwitzen, Salivation und andere, 

* Klein, Otto: Dtsch. Arch. f. klin. Med. 188, It. 1/2, S. 82. 
** Stern: Die epidemische Encephalitis. Berlin 1922. - -  Sepp: Klinische Analyse 

der hTervenkrankheiten. Moskau 1927. 
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oder die Restdt~te dieser oder jener Ph~nn~k~proben. Wobei in ullen 
diesen Arbeiten ~ls s~arke Festsetzung die Vorstellung yon tier sog. 
Vago- und Sympathicotonie zu figurieren fortsetzt, wie yon absoluten 
Faktoren, die f~hig sind, den Zustand des Nervensystems im g~nzen 
zu char~kterisieren. 

In einer ~usffihrliehen Ausein~ndersetzung dieser Begriffe, in eiuem 
dem vegeta*iven Nervensystem bei Eneephalitikern gewidmeten Kapitcl, 
konnten wir sehen, zu welcher aussichtslosen Verwicldung uns die Ver- 
suche /i~hren, eine resultierende summare Vorstellung veto Zustande des 
vegetativen Nervensystems veto Gesichtspunl:t verschiedener Proben zu 
geben. Fast eine vollst~:ndige Dissoziation uncl ein sehr geringes zwei]el- 
ha/tea Kongruenzprozent. Die einzige Schlu[tfo]gerung, welche m~n ~uf 
Grund eines Vergleiches der Result~te verschiedener Proben machen 
kann, lautet: entweder chur~kterisiert keine einzige Probe in Wirklicl~- 
keit den Zustand des vegetativen Nervensystems, und folglich muB 
n~ch einer neuen volllcommeneren Methode gesucht werden, oder, daft 
selbst der Begriff yon Vago- und Sympathicotonie wie yon etwa absolutem, 
ganzem, augenscheinlich der Wirklichkeit nieht cntspricht. Da, we das 
Schema in den Hintergrund zuriick, tritt und die reelle Auseinandersetzung 
der zu beobachtenden Erscheinungen hervortritt, ist man genStigt, sich von 
den erwiihnten Vorstelt~tngen abzus~gen. Verschiedene Organe bei ein 
und demselben Individuum zeigen verschiedene ,,Tonuse", es existieren 
komplizierte Verflechtungen, vollst~ndige Verbindungen in den Erschei- 
nungen des einen und ~nderen Systems. Wit werden der W~ln'heit 
augenscheinlich viel n~her treten, wenn wit bei Berechnung des Orga- 
nismuszust~ndes im Sinne seiner veget~tiven T~r nicht nut  den 
Zustand dieses oder ~enes vegetativen Zentrums oder dieses oder ~enes vege- 
tativen Leiters in Betracht nehmen, sondern such, als eine sehr wesentliche 
Verbesserung, den gegenw~irtigen Zustand des einen oder anderen peri. 
pheren Organs. Die letzten sind in ihrer Funktion nich~ nur bedingt, 
soudern such sie bedingen. Unter Wirkung irgendeiner Ursache den 
Zustand des Gleichgewichts verloren in dem einen oder anderen Grade 
funktionellen oder anatomischen Verlust gelitten, kSnnen sie ihrerseits 
direkt oder indirekt ungiinstig ~uf die zuleitenden ode~ zentrMregu- 
lierenden Systeme wirken und im endgfiltigen Resultat eine unrichtige 
qualitative oder quantitative T/~tigkeit aufweisen. 

Wir h~tten chesen hSchst augenseheinlichen St~ndpunkt besonders 
nach der sieh breit entwickelten Lehre fiber Elektrolyten, fiber die 
I~eaktionswirkung der Milieu ~uf den Lauf der Nervenprozesse hier 
sonst wohl nicht zu beweisen brauehen, wenn nieht die Versuche einer 
geihe yon Au~oren an dieser Seite der Frage vorbeizugehen und alle 
zu beobaehtenden und riehtig registrierenden Erseheinungen aussehlieg- 
lich auf die St6rungen im zentralen oder peripheren Nervensysbem 
zurfickzufiihren. 
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•ehmen wir als Beispiel die Arbeit Hess und Goldsteins*. Um den 
Zustand der Leberfunktion bei epidemischer Encephalitis aufzukl~ren, 
bedienten sich die Autoren mit  der ziemlich unl~ngst yon M. Groflmann 
vorgeschlagenen Chiniprobe. Die Resultate fielen in der bedeutenden 
Mehrzahl der F/~lle positiv aus ,,und somit im Sinne yon Groflmann 
eine Alteration der Leberfunktion im weitesten Sinne des Wortes fest- 
stellen kSnnen". 

Auf Grund einer Reihe theoretischer Beschliisse und Gegenein~nder- 
stellungen (Angaben mit  Peptoninjektion) ~ber kommen die Autoren 
zu der Schlul]folgerung, dai] Gro[3manns Probe in ihrem Wesen nicht 
yon LeberstSrungen zeugt, sondern yore Zustand des vegetativen Nerven- 
systems (Vagus). 

Wenn m~n mit  allen theoretischen Ansch~uungen un(l (ler Probe- 
sch/~tzung der Autoren sogar einverstanden ist, so wfir(le es scheinen, 
dal3 die einzige Schlul]folgerung, die man daraus ziehen mii3te, folgende 
sein wiirde, daft die yon den Autoren angewandte Methodik /iir die Unter- 
suchung der spezi/ischen Leber/unktion unbrauchbar ist, und da]3 deshalb 
zur LSsung der gestellten ]~rage man eine mehr geprfifte und ffir die 
Bestimmung der Leberfunktion ",~ollkommen brauchbare Methodik wShlen 
mul~. Aber es wird eine ganz unp}~ssende Schhd3folgcrung gem~cht: 
es sind keine Ver/~nderungen in der Leber, nur St6rungen im vcgctativen 
Nervensystem. Wobei die Voraussetzungen schon s priori vorhanden sind: 
,,Schon der Sitz der anatomischen Ver~nderungen bci der Encephalitis 
epidemica in Mittel- und Zwischenhirn, wo vegetative Zcntren mit Sicher- 
heir nachgewiesen sind, legt diesen Gedanken nahe".  Ganz dasselbe 
mit  der Cholesterinprobe. Bei der Mehrzahl der Kranken,  nfit wenigen 
Ausnahmen, erhielten sie eine Hypocholesterin/~mie, was nach einigen 
Autoren ein Vorhandensein yon FunktionsstSrmlgen in den Leber- 
zellen bedeuten soll. Und bier aber ziehen es die Autoren vor, in der 
Hypocholesterin~mie das l~esultat einer Vago-Symp~thicotonic zu er- 
blicken, welche sie bei ihren Kranken mit  ph~rmakologischen Mcthoden 
oder klinischen Beobachtungen wahrnehmen konntcn. Und schliet]lich 
die dritte, yon den Autoren angewundte Probe, hSchst empfindliche 
un(1 bestimmte hinsichtlich der Charakteristik des funktionellen Leber- 
zustandes - -  die Probe mit Urobilinogen - - ,  wie wir schon erw/ihnten, 
f~llt ebenfalls meist positiv aus. Irgendeine Deutung hinsichtlich dieser 
Probe konnten wit bei den Autoren abet  nicht finden. 

Vv~ollen wir bei der Frage fiber die MSglichkeit sekund~rer Ver~nde- 
rungen in der Leber unter Einwirktmg von StSrungen im entspreehenden 
Gehirnzentrum ein wenig stehen bleiben. Es unterliegt keinem Zweife], 
dab im Gebiet des Hypothalamus,  mSglich aueh im Mittelhirn, wir eine 
Stelle haben, woher Impulse ausgeheI1, die den Lalff des Stoffweehsels 

* Hess und Goldstein: Wien. klin. Wochenschr. 1926. Nr. 41. 
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regulieren. Wirklich, vieles in dieser Frage bleibt noch im Gebiet mehr  
oder weniger wahrscheinlicher Hypothesen,  vieles als festgestellte Tat-  
sachen d~rgebotene, ist noch einer t i ichtigen Kri t ik  unterworfen, aber 
die schon zur Zeit vorhandenen Tatsachen geben Anzeigen dariiber, dab 
die L6sung und Detaillesierung der Frage, nur  eine Frage der Zeit ist*. 

Ob aber die Folgerung richtig ist, dab jede WcchselstSrung das 
Resultat  ausschlielMich zentraler Ver/~nderungen vorstell t? Es ist 
begreiflich, dab es F~lle geben kann,  we diese Ket te  veto Zen t rum 
zur Peripherie un4  umgekehr t  gerade auf der Peripherie zerrissen werden 
kann, und als Folge dieselbe St6rung des einen oder anderen Stoffwechsels. 
Gerade mit  solch einem Moment, wenigstens hinsichtlich gewisser Leber- 
funktionen, haben wi r e s  bei epidemischer Encephali t is  zu tun,  was yon  
unserem Stanctpunkt aus 4eutlich aus dem Vergleieh der yon  uns erzeugten 
Resul ta te  hervorgeht.  Nehmen wir z. B. einen Fall der epidemisehen 
Encephalitis an (solche F~lle, wie wir untenstehend sehen werden, sind 
in der Li tera tur  beschrieben worden), bei denen anatomische Ver~nde- 
rungen in der Leber entdeckt  worden sind. Vom Standpunkte  zentraler 
Herkunft  tier St6rungen aus miiBte man  annehmen,  dab ein hypothe-  
tischer Tell des Hirnes, der die Leberfunkt ion reguliert, erkrankt  ist, 
kfirzer, man  mfil3te das Vorhandensein eines , ,Leberzentrums" annehmen,  
folglich aueh Zentren ffir andere Organe, yon  denen , , trophische" 
Impulse ausgehen. In  gewissem Sinne ist solch eine Meinung yon  
Boenheim, Frdinkel** ge/iul3e1~ worden. Diese Vorstelhmg ist abet  nioht 
nur  primitiv, sondern aueh unbewiesen. Wir  sind vollst/~ndig mi t  der 
Meinung yon  Leyser** einverstanden:  ,,Nichts bereehtigt zu dieser phanta-  
stischen A m m h m e ;  wir kennen nirgends ein solehes tropbisches Organ- 
zentrum, etwa fiir die Nieren oder Speicheldrtisen". Und  sohlieBlieh, 
wenn man  eine zentrale Herkunf t  tier St6rungen im Gallenwechsel 
auf irgendeine Weise Ifir m6glich h~lt, obgleich** ,,fiber den nerv6sen 

* Es ist die M6glichkeit nicht ausgesehlossen, dad ebenso wie im Verh~ltnis 
zu den ,,Zentren" der Medulla oblongata wir auch hier nicht mit isolierten Zellen- 
gruppen als ,,Zentren" zu tun haben werden, sondern mit einem komplizierten 
assoziiercnden und koordinierenden Meehanismus, dessen Anlage mehr diffus und 
verbreitet ist. Dafiir sprechen zum Tell die Angaben iiber Kohlenhydratwechse], 
Thermoregulation, die am meisten in der letzten Zeit studier~ worden sind: Wir 
kennen einige Gebiete im zentralen Nervensystem, deren StSrung zu fast analogen 
Veri~nderungen fiihrt. Ob wires hier mit einer Reihe einander untergeordneter 
koordinierter ,,Zentren" zu tun haben oder mlt einem komplizierten assoziierenden 
Meehanismus, ist schwer zu sagen. Die letzte MSglichkeit ist unserer Meinung 
naeh nicht ganz ausgeschlossen, besonders wenn ~nan sich erinnert, dab zur Be- 
wahrung z. B. des Kohlenhydratgleichgewichtes eine kontakte, in der Zeit absolut 
iibereinstimmende Arbeit der versehiede~ten Organe - -  Leber, Pankreas, Neben- 
nieren, Muskeln, Lungen u. a. - -  notwendig ist. Wie es nicht ist, die Frage der 
zentralen Regulierung des Stoffwechse]s unterliegt keinem Zweifel. 

** Zit. naeh Leyser: Arch. f. Psychiatrie 11. Nervenkrankh. 68, Nr. 4, K. 1/2, 
S. 58. 
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Mechanismus der BeeiIfflussung des Urobilinstoffweehsels sind wit nicht 
.unterrichtet", auf welche Art erklgrt man dann die l~esultate der Indigo- 
carnfinprobe, welehe die MSglichkeit bietet, ohne jeglicher fremder 
Momente den Zustand des Leberparenchyms selbst zu bestimmen, ihrer 
G e f ~ e  im Simle ihrer T~tigkeit Farbstoffe durchzulassen. Oder wie er- 
kl~i,rt man die l~esultate, welche die eine oder die andere ~iere hinsichtlich 
der einen oder der anderen Probe gab. Wir stol~en bier sofort auf groSe 
Schwierigkeiten, welche jedoch schwinden, wenn man annimmt, da~ 
St6rungen in der Laber selbst stattfinden. Und wenn es so ist, so kSnnen 
auch die anderen Resultate ganz begrefflieh nlit denselben Ver~nde- 
rungen erkl~irt werden. 

Man rnuf~ nieht vergessen, wie es Meyer-Bisch und Stern* anzeigen, 
dab eine Reihe schwerer StSrungen des subcorticalen Kernsystems 
beobachtet wird, bei denen abet keine Ver~nderungen in der Leber 
gefunden werden. Andererseits, schon im akuten Stadium, wo noch 
keine Andeuttmgen aui StSrungen der Myostatik, der Speichel- und 
Schweif~elimination und anderer vegetative StSrungen, die gewShnlichen 
Gef~hrten der chronischen Formen vorhanden sind, nieht selten beob- 
achtet man eine Urobilinurie, ikterische F~trbung der Haut.  Das'alles 
n6tigt zu vermuten, dal~ schon im akuten Stadium das Toxin der  epi- 
denfischen Encephalitis seine desorganisierende Wirkung nicht nur auf 
das zentrMe /qervensystem ausfibt, sondern aueh auf das Leberparen- 
chym, nnd WOlnSglich auch auf and are 0rgane. 

Die ill der Leber entstandenen Ver~nderungen, sowie auch diejenigen 
im zentralen ~ervensystem setzen fort in der Mehrzahl der F~lle zu 
progressieren, wobei sie klinisch einerseits sieh in der fmlktionellen 
Leberinsuffizienz offenbaren, andererseits als Tonus, Myostatik, vege- 
tat ive StSrungen u. dgl., Symptome, die fiir chronische Encephalitis 
bezeiehnend sind. Es ist begreiflich, dab jedes yon diesen Systemen, 
funktionell ungenfigen4 geworden, fortsetzt auf d~s andere System zu 
wirken, die sieh angedeutete Ver~tnderungen best:~irkend und die Zahl 
der klinischen Erscheinungen vermehrend. 

Man mu8 auf Grund der vorhandenen Angaben denken, dal~ zwischen 
der Leber und den subeorticalen Kernen ein intimes Verhs existiert, 
welches uns n~her noch nicht bekannt ist. Dieses Verhi~ltnis wird zum 
Teil begreiflich, wenn man sich erinnert, dui~ die Leber und auch die 
subcorticalen Kerne, den Best~ndteil der imleren Milieu des Organismus 
regulierend, sehr empfindlich zu allerh~nd Ver~nderungen in dieses 
Milieu sein mill]ten, und folglieh, kraft  ihrer funktionalen Besonderheiten 
sind sie in physiologischen Verh~ltnissen im Vergleich zu anderen Organen 
fill" die Wirkung der Toxine zughnglicher. Diese Meinung, die yon 
Pro/. E. Sepp unterstiitzt wird, kaml im gewissen Grade uns die 6ftere 

* Meyer-Bisch Hnd Ste.rn: Zcitschr. f. Idin. Med. 96. 1(.)23, 
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Verbindung der Lebererkrankungen und die subeortieMen Kerne erklgIen, 
welehe wit in der Nervenpathologie beobachten. 

Zum Sehlusse einige Worte fiber anatomische Vergnderungen in 
der Leber, bei ehroniseher epidemiseher Encephalitis. Am voll- 
kommensten ist diese Frage in der italienisehen Literatlxr beleuchtet 
und bearbeitet worden (Rossi, Buscaino, Rizzo, Bolsi u. a.). Leider 
war sie uns nieht ganz zuggnglieh. Eine ausffihrliehe Auseinandersetzung 
der dieser Frage gewidmeten Literatur, nieh* erzielend, m6ehten wir 
m i~ einigen Worten auf der Arbeit Bolsi* stehen bleiben. Die Angaben 
versehiedener Forseher hinsiehtlieh anatomiseher Vergnderungen in der 
Leber bei ehroniseher epidemiseher Encephalitis zusammelffassend, 
zeigt der Autor, dab in 22 .untersuehten Fallen bei 20 anatomisehe Ver- 
Pmderungen gefmlden wurden, welehe ausgesproehenen eirrhotisehen 
C harakter hatten. In  seinen drei eigenen untersuehten ]~'/~]len konnte 
der Autor Erseheinungen tier Degeneration von Leberzellen, Proliferation 
des Bindegewebes, besonders des IKetikula.ren feststellen. Es ist dabei 
interessant, dab die meisten Vergnderungen des Parenehyms yon dem 
Autor um das Gefggsystem herren gefunden wurden. 

Wenn wir mls erinnern, dab im zentralen Nervensystem in F/~llen 
ehroniseher epidemiseher Encephalitis 6fters perivaskul~tre L~eunen ge- 
funden werden, welehe yon Ernghrungsmangel bedingt werden, so wird die 
Gemeinschaft der anatomisehen Prozesse in versehiedenen Organen der 
Eneephalitiker sehr wahrseheinlieh. Ihnen zugrtmde liegen augen- 
seheinlieh dieselben Verdiekungen der W~nde kleiner pr~eupillnrer 
Gef/~13e, welehe aueh im Zentralnervensystem gefunden werden, Ver- 
diekungen, deren biologischer Sinn is~ das Grundgewebe ve t  Ein- 
dringen der Toxine aus dem Blut.e zu sehfitzen**. Von diesem Stand- 
punkt  her kSnnen versehiedene, yon nns bei Encephalitikern beob- 
aehtete pathologisehe Erseheinungen eine gemeinsame Erkl/~rung erhalten, 
wie: Verz6gerung der Indigoearminausseheidung von der Leber, und zmn 
Tell den Nieren Hyperbilirubingmie und Hyperurobilimlrie. Die ,pri- 
miiren Ge#i[3veriinderunge~ ~nit ]olgenden grd]3eren oder geringeren Ver- 
#nderungen der Parenchymzellen, bilden augenseheinlich, den Mark aller 
~nannig[altigen pathologischen E~scheinungen, wie yon seiten des Nerven- 
,syste~ts, so auch yon seiten anderer Organe bei Ence,phalitikern. Damit  
wird noch einmal der Satz tmtersucht, dab die epidemisehe Encephalitis 
eine Krankhei~ nieht nur des Nervensystems, sondern des ganzen Orga- 
nismus vorstellt,, 

Zum Sehlul3 spreehen wir unseren Dank aus dem Herrn Prof. E. K. 
Sepp fiir seine wertvollell Anweisungen und l~atsehl//ge. 

* Bdsi: P~iv. di patol, herr. e meat. 80, •asc. 3. 1925. 
** Sepp: Klinische .Analyse der Nervenkrankhei~em Moskau 1927. 


