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Die Pathogenese der genuinen Eloilepsie ist noch immer unklar und 
die verschiedenen Versuche, einer L6sung dieser Frage ngherzutreten, 
blieben bisher in bedeutendem 3/[aBe erfolglos. Bis zu einem gewissen 
Grade trifft dies auch ftir die Erforschung des Stoffwechsels bei der Epi- 
lepsie im allgemeinen und speziell ftir die Veranderung in der Cerebro- 
spinalflfissigkeit zu; diese verhiiltnism/ii]ige Erfolglosigkeit der Unter- 
suchungen kann vor allem in der Schwierigkeit des Problems selbst, 
sowie in der Unvollkommenheit der Methodik ihre Erkl~rung linden. 

Was wir in den Grundzfigen fiber die Ver/~nderungen des Blutes bei 
genuiner Epilepsie wissen, ist yon groSem Interesse und yon Bedeutung, 
doch haben diese uns noch nicht die ganze Frage der genuinen Epilelosie 
in ihrer Gesamtheit erkl~ren k6nnen. Die bedeutendste der neueren 
Arbeiten ist die Arbeit yon de Crinis: , y b e r  die humoralen Veri~nde- 
rungen im Organismus bei epileptischem Anfall", in weleher folgende 
Angaben beziiglieh des Blutes angefiihrt werden. 

Vor allem werden grofte Schwankungen in der Zahl der weigen Blut- 
k6rperchen angefiihrt (Leukopenie). Naeh dem Anfall trit t  oft um- 
gekehrt allgemeine Leukocytose auf, welche verschieden lunge anhalten 
karm. Oft f~illt Lymphocytose mit dem epileptisehen Anfall zusammen. 
Die eosinolohilen Elemente nehmen dagegen ab; gleichzeitig nimmt 
die Gerinnb~rkeit des Blutes ab. Was den Eiweil~geha]t des Serums 
anbetrifft, so ist derselbe vor dem Anfall vermehrt, am das Maximum 
unmittelbar vor demselben zu erreichen, und f~llt dann nach dem An- 
fall wieder. Die Schwankungen des Eiwei~gehaltes im Serum stehen 
mit Veriindertmgen des Blutdruekes bei der Epilepsie in Zusammen- 
hang. Die Lipoide, speziell das Cholesterin n immt  wdihrend des An/al ls  
im  Blute zu und kommt des weiteren wieder zur Norm. Nieht selten kann 
Cholesterinvermehrung im Blute beobachtet werden, ohne dab es zu 

* Vorgetragen in der Verhandlung der Liga ftir Kampf gegen die Epilepsie 
am 24. 2.29. 
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einem Anfall k~me, eine Erscheinung, welche de Crinis als serologisches 
Aquivalent bezeictmet. Bezfiglich der Fermenfe liegen nicht genfigende 
Angaben vor. Die Literatur der Frage sprieht daffir, dab Abbauprozesse 
beim epileptisehen Anfall zweifellos stattfinden, doch ]~6t es sieh gegen- 
wi~rfig sehwer sagen, in welcher B~ziehung dies zum epilepfischen An- 
fall steht. Die antitriptische Wirkung steigf vor dem Anfall, erreieht 
wi~hrend desselben ihren hSchsten Werf und f~llt des weiteren. Die 
Alkalireserve ist nach dem Anfall erhSht. Der Blutzuck6rspiegel zeigt 
Schwankungen in dem Sinne, dab bei sehwereren Erscheinungen yon 
Krampfanf~llen (Status epilepticus) derselbe gegeniiber dem mehr 
sfationi~ren Zustande, in welchem er fiefere Werte zeigt, ansteigt. Was 
den Gehalt an Restsfiekstoff im Serum betrifft, so zeigt derselbe keine 
irgendwie wesentlichen Ver/~nderungen in den anfallsfreien Perioden; 
w~hrend des Anfalls wird in schweren F/~llen ein unbedeutender Anstieg 
desselben beobachtet. Indem sie diese Angaben bezfiglich der Blut- 
ver~nderungen bei genuiner Epilepsie anffihren, kommen de Crinis and 
Wuth zu dem Schlusse, dab sie uns doeh keine Vorstellung fiber das 
Wesen der Epilepsie geben, denn vie]e der erhaltenen Resultate kSnnen 
auf l~echnung des Meehanismus der Krampferseheinungen geschrieben 
werden, so z. B. : Ver~nderungen des Blutdruekes, des Pulses und der 
Temperatur (als Folge vasomotoriseher Erscheinungen), Ver~nderungen 
der Blutkonzentration (Leukobytose), geringe ErhShung des Rest- 
stickstoffs, Kreatinins, Schwankungen des Zuckerspiegels. Wit fiihrten 
die Angaben beziiglich des Blutes bei genuiner Epilepsle deshalb an, 
um sie besser gegenfiberstellen zu kSnnen den Untersuehungsergebnissen 
fiber die Cerebrospinalflfissigkeit, welche noeh ~rmlicher und fragmen- 
tariseher als die des Blutes und in einigen Beziehungen bei don einzelnen 
Autoren einander widersprechend sind. Ungeachtet der verhgltnis- 
m~[tigen Spgrliehkeit dieser Angaben glauben wir doeh, dab eine syste- 
matisehe ~bersicht des Bildes sowohl der serologisehen, als aueh der 
biochemisehen Ver~nderungen im Liquor cerebrospinalis yon unzweifel- 
haftem Interesse ist und als Material zur Klgrung der Frage fiber die 
Pathogenese der genuinen Epilepsie dienen kann. 

In den folgenden Ausffihrungen werden wit danach traehten, sowohl 
unsere eigenenUntersuchungsergebnisse am Liquor eerebrospinalis bei ge- 
nuiner Epilepsie (40 F/~lle, worin sporadisehe F~lle, Koschewnilcowsehe und 
Jaclcsonsehe Epilepsie mitgerechnet sind), als auch die Literaturangaben 
zu summieren. Hierbei muB vorausgesehickt werden, da[t die yon uns 
erhaltenen Untersuehungsergebnisse in bezug auf die Cerebrospinal- 
flfissigkeit der Epileptiker in vieler Hinsicht mit den Ergebnissen anderer 
Aut0ren iibereinstimmen. Die Untersuehungen des Liquors wurden in 
der Mehrzahl in den Intervallen zwisehen den An~llen ausgeffihrt, 
in verschiedenem Zeitabstand yon denselben. Unsere systematische 
(~bersicht, betreffend die physiko-chemisehen und mikrosk0pisehen 

8* 
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Ver~nderungen der Cerebrospinalfliissigkeit bei Epilepsie, wollen wir nach 
folgenden Punkten vornehmen: Druckverh~l~nisse im Subarachnoideal- 
raum vor und naeh dem Anfall; EinfluB der Lumbalpunktion auf den 
Zustand des Epileptikers; Wasserstoffionenkonzentration, Albumin- 
globulingehalt, Formelemente, Kolloidreaktionen und Wa.R. ; Zustand 
der h~mato-eneephalisehen Barriere bei genuiner Epilepsie; quantitativer 
Cholesterin-, Cholim, Zueker-, Chlorid-; ttarnstoffgehalt, proteolytische 
Fermente, ttypophysenextrakt, anorganischer Phosphor, Milchs~ure und 
Calcium ; auBerdem wollen wir die Frage iiber die toxischen Eigensehaften 
der Cerebrospinalfliissigkeit bei genuiner Epilepsie im allgemeinen auf 
Grtmd der in der Li~eratur vorhandenen experimentellen Angaben 
kurz streifen. 

Es ist interessan~, dab Boyd in seiner Monographie (,,Physiology and 
Pathology of the eerebrospinal Fluid", New York 1920) sagt: ,,There 
are no charakteristie changes in the spinal fluid of epileptic patients", 
und doch weist sowohl er, als auch andere Au~oren darauf hin, dab die 
Cerebrospinalflfissigkeit sich nieht ganz indifferent hinsiehtlich des epi- 
leptisehen An/alls verh~lt. Beginnen wir mit dem Drucke im Sub- 
araehnoidealraum. 

In 50 F~llen yon Druekmessungen bei genuiner Epilepsie beobachteten 
Patterson und Levi bedeutende Sehwankungen desselben, obwohl diese 
in gewissem Grade auch yon einigen Neben/aktoren abh~ngen konnten. 
Im Mittel betrug der Druck 250 mm Wassers~ule (13,9 mm Hg); die 
Werte sehwankten zwischen den Grenzen yon 6--38 mm Hg (in den 
anfallsfreien Perioden). Die Punktionen, welche die Verff. w~hrend 
des An/alls vorgenommen haben, zeigten erh6hten Druck (25--50 mm Hg). 
In den F~llen, wo die Anf~lle sehwaeh waren, stieg der Druck nicht an. 
In diesem Zusammenhange sind die Beobaehtungen yon Schrap/ (1928) 
yon Interesse, weleher in 3 F~llen yon Status epilepticus den Liquor- 
druck untersuehte. Es erwies sich, dab der Druck vor dem Anfall nieht 
erh5ht ist, dab er w~hrend des Anfalls ansteigt und naeh demselben 
wieder normal wird. Verf. meint, dab sich dieser Druekanstieg dutch 
die r Kri~mpfe erkliiren l~Bt, welche ein Zusammendriicken 
der ttalsvenen und analog wie bei dem Symptom yon Queckenstedt 
einen Druekanstieg im Riiekenmarkkanal bedingen. Nach diesem Verf. 
ist also der erhShte Druck im Liquor eine in bezug auf den An/all sekun- 
di~re Erscheinung. Kroi[3 und Dielmann mach~en bei 8 Epileptikern 
Punktionen tier hinteren Zisterne in sitzender Stellung, wobei der 
Druek sieh als positiv erwies (normalerweise ist er negativ). Auf Grund 
dieser Ergebnisse denken Verff. an eine intrakraniale Drucksteigerung 
bei den Epileptikern. Einen ~herapeutisehen Effekt hatte diese Punktion 
nieht. Analoge Befunde ffihrr aueh Gr6tschel an, welcher den Druck 
bei 38 Epileptikern bestimmte, bei welehen letzterer sieh als erhSht 
erwies (300--400 ram H20 ). 
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Was unsere eigenen F~lle betrifft, bei welchen Lumbalpunktion in 
den interparoxysmalen Perioden vorgenommen wurde, so erhielten wit 
ungef~hr in der H~lfte derselben einen erhShten Druek yon 250 mm 
H20 his 640 mm H~O; in letzterem Falle (Pat. U. Epilepsia gen.) war 
die Drueksteigerung besonders ausgesprochen. Wit halten unsere An- 
gaben natfirlich nicht flit hinreiehend, um auf Grund derselben irgend- 
welche Annahmen: fiber die pathogenetische Bedeuttmg dieser Druck- 
steigerung im l~fiekenmarkkanal zu machen, die Tatsaehe jedoch, dab 
der Druek in unseren Fgllen und in denjenigen einiger anderer Autoren 
in der anfa]lsfreien Zeit sieh als erhSht erwies, sprieht gegen die aus- 
schlieftliche Rolle der tonischen Phase der Kr~mpfe bei der Druck- 
steigerung. Die Saehe lief hier seheinbar nieht so einfaeh ab, und dieser 
gesteigerte Druek in der anfallsfreien Periode, der nieht nur eine Folge 
mechanischer Momente darstellt, kann selbst irgendeine Rolle in der 
Pathogenese des Anfalls spielen. 

Von den allgemeinen Untersuchungen der Cerebrospinalflfissigkeit 
k~nnen uns natfirlieherweise vet allem die cytologische Reaktion und 
der Albumin- und Globulingehalt interessieren. Wenn wit die Ergeb- 
nisse, welche die Verff. in dieser Hinsicht anffihren, betraehten, so 
scheinen diese eher posi*iv zu sein. So gib* z. B. Mestrerat mit Bes*immt- 
heir eine Erh5hung des Eiwei~gehaltes im Liquor der Epileptiker an. 
Ebenso weist Eslcuchen auf eine EiweiBvermehrung und in einigen F~llen 
auf mehr oder weniger bedeutende Pleocytose bin. Patterson und Levi 
nehmen auf Grund ihrer Untersuchungen an, dal~ die Ansieht, als ob 
die idiopathisehe Epilepsie sehr oft yon einer bedeutenden Lymphocytose 
im Liquor begleitet w~re, nieht vollkommen best~tigt werden kann; 
an ihrem Materiale gaben 780/0 aller Untersuehungen (50 F~lle) einen 
Gehalt unter 5 Lymphoeyten im cram. 

Was den EiweiBgehalt des Liquors bei Epileptikern betrifft, so er- 
hielten dieselben Aut~oren in 900/0 ~hrer F~lle ein negatives Ergebnis. 
Unsere Ergebnisse in bezug auf Zelh'eaktion und Eiwei[tgehalt waren 
folgende: in 4 F~llen batten wit Lymphocytose fiber 5 (maximal 14) 
im cram; ErhShung des Globulingehaltes in 22 F~llen (positive Pandy- 
und ~Vonne=Apelt-Reaktion); in allen diesen F~llen wurde Syphilis aus- 
gesehlossen. Die GesamteiweiSmenge war in 3 Fgllen erhSht. 

Somit sehen wir, da~, ungeaehtet der widersprechenden Angaben 
der einzelnen Autoren, wir von einer gewissen Vermehrung der Globuline 
und der zelligen Elemente in der Cerebrospinal]li~ssigl~eit der Epileptil~er 
slgrechen lr wenn diese Ver~inderungen auvh nicht sti~'ndig vor- 
handen sind. 

�9 Beret wir zur Bespreehung der biochemischen Vergnderungen in 
der Cerebrospinalflfissigkeit tier Epileptiker fibergehen, wollen wir die 
wenigen Augaben betraehten, welehe fiber den Zustand der hgmato- 
eneephalitischen Barriere in der Literatur vorliegen. Bekanntlieh ~ndert 
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sich die Perme~bilit~it dieser B~rriere unter pathologischen Bedingungen 
wesentlich und es treten solche Stoffe in die Cerebrospin~lflfissigkeit 
fiber, welche normalerweise doff nicht nachgewiesen werden kSnnen. 

Vom theoretisehen 8tandpunkte aus kSnnen einige Ang~ben ffir eine 
gewisse St6rung der hiimato-encephalitischen Barriere bet Epilepsie 
spreehen; zugunsten dieser Annahme kann vor allem der Umstand 
angeffihrt werden, dal~ w~hrend der Menstruationsperiode, wo bekannt- 
lieh die Permeabilit/it der Barriere gestSrt wird - -  bet den Epileptikern 
dig H/iufigkeit der Anf~lle zunimmt, was scheinbar ffir einen gesteigerten 
Ubertritt der Toxine aus dem Blute in Cerebrosl0inalflfissigkeit sprieht. 
Die Saehe liegt aber seheinbar nieht so einfach, denn in ether der neuesten 
Arbeitcn erhielten z. B. Patterson und Levi, welehe die Permeabilit~it 
der Barriere bet 10 Epileptikern in bezug auf einige chemisehe StoffG 
(Kaliumjodid und Natriunmitrat) untersuehten, negative Ergebnisse 
(die erwi~hnten Substanzen konnten im Liquor nicht nachgewiesen 
werden), was daffir sprieht, dal~ die Barriere bet den EpilGptikern nieht 
gesch~digt ist. Die Theorie also, welche besagt, dal] Toxine unbekannten 
Ursprungs aus dem Blutstrom in die Cerebrospinal~lfissigkeit fibertreten 
und damit den Anfall auslSsen, wird somit dutch diese AngabGn nicht 
best/itigt. 

Daffir, dab die Barriere bet Eloilepsie, wenn sie aueh geseh/idigt wird, 
so weitaus nicht immer, sprechen aueh folgende ~berlegungen. Wit 
wissen zum Tell aus den oben angeffihrten Angaben und aus eigenGn 
Beobaehtungen, dal] dab Cholesterin wahrend des An~alls im Blute 
stark zunimmt, w/ihrend die Untersuchungsergebnisse am Liquor auf 
Cholesterin w/ihrend dieser Zeit (naeh dem Anfall) keine ErbShung des- 
selben zeigt, und es wird dasselbe in der Cerebrosphlalflfissigkeit in sehr 
unbedeutenden Mengen gefund~n, Gin Umstand, der klar gegen eine 
Seh~idigung der Barriere sprieht, denn sonst mfit~te das Cholesterin aus 
dem Btute in den Liquor tibertreten, wig dies manchmal bet akuten 
1Keningitiden der Fal l  ist. Weiterhin werden /ihnliche Beziehungen 
zwischen dem Zuekergehalt des Blutes und des Liquors beobaehtet. 
Bet vorhandener Hyperglyk~imie, sowohl w/ihrend des Anfalls, als auch 
naeh demselben, wird weitaus nicht immer eine gleichzeitige Hyper- 
glykoraehie beobaehtet und umgekehrt sind diese zwei Erseheinungen 
fiberhaupt nicht miteinander verbunden und kSnnen vollkommen isoliert 
angetroffen werden. Somit spreehen ~uch diese Tatsachen anseheinend 
gegen eine Sehi~digung der ]3arrierG. 

Ohne irgendwelche Sehlfisse aus diesen Oberlegungen zu maehen, 
mSehten wir nur darauf hinweisen, dab dig Frage fiber deri Zustand 
der Barrivre bet Epilepsie noeh einer Reihe yon Naehprfifungen bedarf. 

Bet dem BestrebGn, der ErkNirung der Pathogenese des epileptisehen 
Anfalls und speziell der Rolle der inkretorisehen Drfisen dabei n/iher- 
zukommen, riehteten einige Autoren ihre Aufmerksamkeit auf das Hypo- 
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physensekret, wel0hes in der CerebrospinMfliissigkeit in einer bestimm- 
baren Menge enthalten ist. FSrster nimmt an, da$ die Krampfzust~nde 
dutch die Wirkung der Driisen mit innerer Sekretion erkl~rt werden 
kSnnen, wobei ein Teil dieser Driisen in der Richtung einer ErhOhung 
der Schwelle in bezug auf den Krampf Wirkt: die Epithelk6rperchen, 
die Kinderthymus, die Hypophyse, der Pankreas und die Schilddriise; 
andere Drtisen sollen umgekehrt diese Schwelle herabsetzen: die Neben- 
nieren, Thymus persistens, Corpus luteum, G1. pineMis, pancreas. Nach 
FSrster steigert die Hypophyse in gr6Btem Mage die Krampfschwelle; 
so kombinieren sieh Dystrophia adiposo-genitalis und Aplasie der Hypo- 
physe h~ufig mit epileptischen Anf~llen. Was den Gehalt an Hypophysen- 
sekret in der CerebrospinMfltissigkeit betrifft, so gibt Dixon im Mitre] 
0,06 mg pro ccm Liquor an. Trendelenburg gibt eine etwas geringere Zahl 
--0,0004 mg, Janossy und Horwath stellten in dem Liquor cisternae magna 
einen hSheren Gehalt an Sekret feat Ms in der Lumbalflfissigkeit. Nach 
Angaben yon H. Altenburger und F. Stern war yon 80 untersuchten F~llen 
ohne Epilepsie in 71 F~llen Sekret nachweisbar und fehlte in 9 F~llen. Der 
Gehalt in der Lumbalfltissigkeit betr~gt ira Mittel 0,00058 mg pro 1 ccm 
Liquor, im Liquor der Ventrikel 0,00087 rag. In bezug auf die Epi- 
lep~iker enthielt bei denselben Autoren in einigen F~llen der Liquor 
Hypophysensekret, in anderen fehlte es (yon 79 F/~llen war es in 39 Fiillen 
vorhanden, in 40 F~llen fehlte es). 

Somit erhielten sie einen klaren Unterschied in dieser Beziehung 
zwischen Epileptikern und Nich~opileptikern. 

Auf Grund des Fehlens des Sekretes bei der Mehrzahl der Epileptiker 
kommen die Verff. zu dem Schlusse, dab wir es bei der Epilcpsie mit 
einer St6rung der Hypophysenfunktion zu tun haben, der Zusammenhang 
zwischen Kr~mpfen und Fehlen des Sekretes ira Liquor dr~ngt zur 
Annahme, da8 die Hypophyse zu den Faktoren geh6rt, welche die Krampf- 
ersche]nungen hemmen (hormonaler Mangel der Epileptiker). Wenn es 
andererseits gelingt, den hypophysgren Mangel zu bekiimpfen, so 
schwinden auch die epileptischen AnfiEle oder sie werden jedeIffalls 
bedeutend seltener (FOrster). 

Im Zusammenhang mit den allgemeinen Eigenschuften der Cerebro- 
spinalfliiss]gkcit: ist ihre Toxizit~t in verschiedenen Perioden in Ab- 
h~ngigkeit yore Anfall yon lnteresse. So fiihren z. B. Dide und Sacquep~a 
auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen folgende Angaben 
an. :  Sie nahmen Injektionen des Liquors intracerebral in die rechte 
Hemisphere yon Kaninchen in einer Menge yon 2--3 ccm vor (zur Kon- 
tro]le wurde parallel physiologische LSsung injiziert). Die Cerebro- 
spinalfliissigkeit, die in der anfallsfreien Zei* entnommen wurde, gab 
bei den Tieren nut eine geringe tr~umi~tlsche P~rese, die wieder sciiw~nd. 
Der Liquor, der nach Anfall entnommen wurde (0,5 ecm) rief leichte 
Mlgemeine krampfartige Zuckungen 'hervor. Die Injektion vor/Cerebro- 
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spinulflfissigkeit nach eincr Serie yon Anf~llen (Punktion 3 Stunden 
nach Injektion) rief krampffSrmige Zuckungen, ZitteI~, tiefen, vorfiber- 
gehenden Stupor hervor. Die Schliisse, die yon den Autoren gezogen 
werden, sind: die Cerebrospinalflfissigkeit besitzt eine Toxizit~t, wobei 
diese yon den Anf~llen abh~ngt (yon der tt~ufigkeit derselben); bei 
intracerebraler Injektion rtfft sie bei K~ninchen (entnommen nach einem 
AnfalI) krampfartige Erscheinungen, Stupor, manchmal ~llgemeine 
Zuckungen hervor. Die Cerebrospinalflfissigkeit, welche nach einer 
Serie yon Anf~llen entnommen wird, erzeugt in einer Dosis yon 1/4 ccm 
(intracerebr~l) schwerere krampfartige Zust~nde, dabei ka~m, werm 
0,5 ccm Liquor dem Kaninchen injiziert wird, einige Stunden und sogar 
Minuten nach den tetanischen oder epileptiformen Anf~llen Exitus 
eintreten. 

Vom Standpunkte der biochemischen Ver~nderungen in der Cerebro- 
spinalfl/issigkeit bei genuiner Epilepsie ist der Nuchweis yon Cholin 
und Cholesterin im Liquor, als Resultat eines gesteigerten Lipoidzerfalls 
infolge erhShter Reiztmg der Gehirnrinde, yon Interesse. Schon in der 
Arbeit yon Donath (1903) wurde hierauf hingewiesen. Donath fund im 
Liquor der Epileptiker Cholin und konnte sich experimentell davon 
fiberzeugen, dal] die Stoffe, welche krampf~rtige Erscheinungen erzeugen, 
Cholin darstellen (CsH15--N02). Von 18 F/~llen genuiner Epilepsie konnte 
im Liquor in 15 F~llen Cholin nachgewiesen werden. Interessant ist, 
dal] bei Jacksonscher und syphilitischer Epilepsie Cholin ebenfulls nach- 
weisbar war. Der Liquor, der im Status epilepticus entnommen wurde, 
zeigte Vorhandensein yon Cholin. In F/~llen yon Hysterie konnte Cholin 
nicht nachgewiesen werden. Auf Grund seiner experimentellen UnCer- 
suchungen kommt Donath zu dem Schlusse, da$ das Cholin diejenige 
gfftige Substanz ist, welche, auf die Gehirnrinde wirkend, die Haupt- 
ursache der Krampferscheinungen darstellt. Sowohl das Cholin, als 
auch das Neurin sind Nervengifte, doch sind sie bei intravenSser Ein- 
fiihrung weniger giftig als bei intracerebraler. Die Cerebrospinalfliissig- 
keit der Epileptiker, entnommen nach dem Anfall und einem Meer- 
schweinchen in einer Menge yon 0,5 ccm injiziert, tStet dieses manchmal 
in einigen Stunden oder sogar :Minuten. Von den sp~teren Unter- 
suchungen best/~tigen die yon Patterson-Levi erhultenen Ergebnisse beziig- 
lich des Cholingehaltes im Liquor der Epileptiker vollkommen die Am 
gaben yon Donath. Was den Cholesteringehalt ira Liquor unbetrifft, so 
fund Pighini in 24 F~llen yon Epilepsie Cholesterin, wobei die Menge 
der Krystalle der Schwere des Zustandes entsprach. Pezzold fund eine Ab- 
nahme des Cholesterins im Blute w/~hrend des Anfalls mit einem nachtrKg- 
lichen Anstieg desselben (gesCeigerter Lipoidzerfall wi~hrend des epi- 
leptischen Anfalls). Poper und Vicol weisen darauf bin, daft wenn die 
Anf/~lle sich h/~ufig wiederholten, so hielten sich die tiefen Werte des 
Cholesteringehaltes im Liquor auch in den Intervallen zwischen den 
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Anfallen. Beziiglich des Cholesteringehaltes im Liquor nach Angaben 
anderer Autoren (Osnato) war in 9 F/~llen Cholesterin in einer Menge 
yon 10 mg-~ vorhanden, d. h. derselbe ist sehr unbedeutend. Annahernd 
dieselben Ergebnisse erhielten wir auch, so war in einem Falle z. B. der 
Cholcsteringehalt 26 mg-~ im anderen 73 mg-~ Was das Blur anbetrifft, 
so gaben unsere Falle eine tiefe Cholesterinzahl in der anfallsfrei~n Periode 
(7 Falle), yon 102 mg-O/o bis 132 mg-~ 

Einer der am gesetzm~l~igsten sich wiederholenden Befunde ist die 
Zunahme des Zuckergehaltes im Liquor, der nicht nut  nach dem Aural1, 
sondern auch in den anfallsfreien Perioden erhoben wurde - -  eine mehr 
oder weniger ausgesprochene Hyperglykorachie. Beim Vergleich der Blut- 
zusammensetzung mit demjenigen des Liquors in dieser Hinsich~ zeigt 
der Liquor manchmal einen h6heren Zuckergehalt als das Blur. Nach 
Beobachtungen verschiedener Autoren schwankt der Zuckergehalt im 
Liquor in den Grenzen 60--110 mg-~ ~qur in eiuem dieser F/~lle wurde 
eine Abhangigkeir des Zuckerspiegels im Liquor yon demjenigen des 
Blutes festgestellt, im allgemeinen besteht abet eine solche Abhangig- 
kei• nicht, da ein hoher oder tie/er Zuckergehalt im Blute nicht yon ent- 
sprechenden Jfnderungen des Zuckergehaltes in der Cerebrospinal/liissigkeit 
begleitet wird. 

Diese Beobachtungen sprechen daffir, daI] der Zucker nicht nut in- 
folge einfacher Transsudation in die Cerebrospinalflfissigkeit eindringt. 

Witgenstein land, dab bei genuiner Epilepsie der Zuckergehalt unmit- 
telbar nach dem Anfall zunimmb, wobei er zu dieser Zeit h6her ist als 
in den Intervallen zwischen den Anfallen. Die hohen Zahlen halten sich 
einige Zeit und kehren dann zur Norm zurfick. Dieser Umstand kann 
manchmal als differentialdiagnostisches I-Iilfsmittel zur Trennung yon 
hysterischen und epileptischen Anfallen dienen. •ach den Angaben 
yon Patterson-Levi schwankte der Zuckergehal$ im Liquor (in den Inter- 
vallen) yon 50--70 mg-~ zeigte also eine Tendenz zur Erh5hung. Osnato 
und ~andere fanden in 75 F/illen yon genuiner Epilepsie einen Zuckergehalt 
in der Cerebrospinalfliissigkeit yon 48--82 rag-O/o, in 2 Fallen erreich~e 
er den Zuckergehalt des Blutes und in 2 Fallen war er im Liquor hSher 
als im Blute. 

Was unsere Ergebnisse betrifft, so bekamen wir im allgemeinen 
Resu]tate in Richtung einer Hyperglykorachie in den an/alls/reien 
Perioden. Von 15 Fallen genuiner Epilepsie fanden wir in 11 F/~llen 
Erscheinungen einer Hyperglykorachie, welche in den Grenzen yon 
68 mg-~ bis 91 mg-~ schwankte, wobei der Mittelwerr 73 mg.~ betrug. 
Gleichzeitig war der Zuckergehalt im Blute nut  in einem Falle erhSht 
und der Mittelwert betrug bier 116 mg-~ das Prozentverh~ltnis des 
Blutzuckers zum Liquorzucker betrug dabei 62,9, war also ebenfalls 
erhSht. 
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Womit eine solche Erh6hung des Zuckergehaltes im Liquor erkl/~rt 
werden kann, 1/~ftt sieh gegenw/~rtig noch schwer sagen. M6glicher- 
weise spielt hierbei der orh6ht~ Druck ira Rtiekenmarkkanal und in 
den Gehirnventrikeln eine Rolle, der seinerseits irrit~tiv auf die h6heren 
Stoffwechselzentren wirkt. Vorl/~afig bleibt diese Beobaohttmg nut oine 
biochemisohe Tatsaehe. 

Von den iibrigen chemischen Bestandteilen, welche in dot Cerebro- 
spinalflfissigkeit diesen 0der jenen Ver/~nderungen unterworfon sind, 
wollen wit die folgenden betrachten: Calcium, Milchs/~ure, Phosphor, 
Harnstoff, Chloride und proteolytische Fermente. 

Die in bezug auf diese Substanzon vorliegenden Anga.ben sind in 
violer Hinsicht unvollst/~ndig. 

Dem Calcium wird gegenw/~rtig eine grofte Bedeuttmg zugeschrieben, 
in dem Shine, daft der Mangol an demselbon das Auftreten den krampf- 
artigen Ersoheinungen bedingt. So kann z. ]3. die Zunahme der Anfalls- 
h/~ufigkeit w/~hrend der Menstruation mit dem geringen Calciumgehalt 
des Organismus in dieser Zeit erkl/~rt werden. Dot Zusammenhang der 
erhShten Erregbarkeit dos Nerven-Muskelapp~rates und dom vermin- 
derten Caloiumgehalt im Blute ist mehr odor woniger feststehend. So 
werdon z. B. die Kr/~mpfe bei chronischen Nephritiden mit Retention 
yon Phosphaten auf die Reduktion des Calciums im Blute zur~ckgefiihrt. 
N~ch den Angaben yon Osnato ist jedooh der Calciumgehalt im ]3lute 
und im Liquor zwisehen den Anf/illen (in 90 F/~llen) in normalen Grenzen ; 
im Liquor sehwankt er zwischen den Gronzen 5,2--6,1 rag-e/0, im Mittol 
5,68 rag-~ Unsere Bestimmungen g~ben in bezug ~uf dub Ca sowohl 
im Blute, als im Liquor, ebenfalls keine Abwoiehtmgen yon den normalen 
Worten. Im Moment des Anfalls sind die Schwankungen dos Calcium- 
gehaltes im Blute und in der Cerebrospinalflfissigkeit gegeniiber den 
Werten in den ard~llsfreien Intervallen sehr bemerkenswort. Aus diesen 
Griinden l~nn die Ursaehe des epiloptischen Anfalls nieht allein in einer 
Reduktion des Calciums im ]31ute und im Liquor erbliekt werden. 

Bezfig]ieh der Milehsguro, insbesondere der Vormehrung derselben 
im Blute und im Liquor, ka~m d~ran gedacht werden, dal3 diese Ersehei- 
nung d~s Resultat der Krampferscheinungen ist, da die Milchs/~ure 
ein Produkt der gesteigerten Muskelt~tigkeit darstellt. Aus den yon 
Osnato angefiibrten Angaben geht hervor, daft der Milchs/~uregehalt im 
Liquor bis zu 27 mg-~ (normal bis 15 rag-O/0) zunimmt. Sie ist ein inter- 
medi/~res Produkt beim Ausnfitzen der Glucose; der relativ hohe Gehalt 
an ihr im Liquor und im Blnte ist die Folge yon StoffwechselstSrungen 
bei den Epileptikern. 

Der Phosphorgehalt in der Cerebrospinalflfissigkeit der Epileptiker 
vgriiert in Abh/~ngigkeit yon seiner Konzontration ira Serum und Plasma. 
Die Untorsuehungsergebnisse yon Osnato, Killian u. a. zeigten, dab die 
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Konzentration des anorganischen Phosphors im Blutserum und im Liquor 
der Epileptiker den normalen Werten entsprieht (42 rag-e/o). 

In bezug auf den Harnstoff ergaben die Untersuehungen (Patterson- 
Levi), dab zwischen ,dem ~Blutserum und~dem Liquor eine unmittelbare 
Abh~ngigkeit besteht: der Mittelwert fiir den Harnstoffgehalt im Liquor 
betr~gt 26 mg-0/o und im Blute 29 mg-~ somit stimmen diese Angaben 
mit den Normalwerten fiberein (con 14--45 mg-~ Was die proteo- 
lytischen Fermente anbetrifft, so kSnnte man aus theoretisehen Grfinden 
das Vorhandensein derselben in der Cerebrospinalflfissigkeit der Epi- 
leptiker annehmen, da bei diesen im GroBhirn destruktive proteolytisehe 
Prozesse vorliegen. Nach den Untersuchungen yon Patterson-Levi 
reagierte der Liquor in dieser Bezeiehung in 280/0 positiv und in 20~ 
negativ. Diese anbestimm~en Ergebnisse veranlal~ten die Verff., sieh yon 
irgendwelchen Verallgemeinerungen zu enthalten. 

Die Chloride scheinen in der Cerebrospinalflfissigkeit der Epileptiker 
ebenfalls keinen wesentlichen Schwankungen zu unterliegen. 'Sic wurden 
ausfiihrlich untersucht und dabei wurde einmal eine Vermehrung, einmal 
eine Abnahme derselben gefunden (Nenda, Viteman, Voisin). Naeh Sieard 
und Viron betr~gt der Chloridgehalt 724 mg-~ , naeh Metrezat 730 rag-e/o, 
naeh Nobeeourt und Voisin :40 mg-~ und naeh Reiehe 908 rag-O/0 . ]in 
10 Fi~llen yon "Lickint sehwankte der Chloridgehalt im Liquor yon 709 
bis 790 mg-~ d. h. leieht vermehrt. In unseren F/~llen erhielten wir 
Schwankungen yon 516 mg-~ bis 784 mg-O/o. 

Von besonderem Interesse ist die Bestimmung des Ph bei den Epi- 
leptikern, da die versehiedenefi Theorien fiber erh6hte Alk~lose und 
Aeidose der Gewebsfliissigkeit der Epfleptiker, als die Anfiil!e be- 
dingenden Faktoren, natfirlieh einer Best~tigung bedurften. 

Das Ph wurde im Liquor in den Fgllen yon Patterson-Levi unmittel- 
bar nach dem Anfall bestimmt, wobei der Mittelwert (yon 50 Fgllen) 
um 7,75 sChwankte mit unbedeutenden Abweichungen yon diesem 
Weft; in 10~ stieg der Wert bis 8,1, was auf eine leichte Zunahme der 
Alkalinit~t der Zerebrospinalsflfissigkeit hinWies. Die erhaltenen Resul- 
tare bedfirfen jedoeh noch einer Naehprfifung. 

Die letzte Frage, auf die wit in der'Reihe der biochemisehen Prozesse 
in der Cerebrospinalflfissigkeit "bei genuiner Epilepsie noeh eingehen 
wollten, ist die Frage fiber den Ch~rakter der Kolloidreaktionen und 
insbesondere: der Goldsolreaktion. Es kann ohne Zweifel behauptet 
werden,'daB in einem bedeutenden Prozentsatz der F~lle diese ein posi, 
tires Resultat geben, Wenn aueh der Grad dieser Veriinderungen den 
syphilitischen Kurventypus nicht fibertrifft. So gab z..B. nach den 
Angaben yon Patterson-Levi (in 50:Fi~llen) in 91,5~ das Goldsol ein 

�9 positives Resultat, 66~ positive Mastixreaktion, in 88~ positives Resul- 
tat mit Benjoin Colloidal, in 490/0 Waren alle kolloidalen Reaktionen posi- 
tiv, In 970/0 waren die Goldsblkurven yon syphilitisChem Typus, in 
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3 F/illen war sie yon parMytischem Typus. Wit erhielten an unserem 
MateriMe ebenfMls eine groSe Anzahl yon positiven Resultaten, in einer 
Reihe yon F/~llen (in 29 yon 40) konnten wir Kurven yon syphilitischem 
Typus feststellen (z. B. 12210 . . . . .  00012829 . . . . .  1222200. . ) .  Dieser 
Umstand weist auf des*ruktive Prozesse in der Gehirnsubstanz bin. 

Zum Schlusse ist es yon In*eresse, einige therapeutische Versuche im 
Zusammenhang mit der LumbMpunktion bei den Epileptikern zu 
erw/ihnen. So entnahm z. B. Gr6tschel bei Epilep~ikern 30--50 ecru 
CerebrospinMfliissigkeit und ersetze sie mit Luft, dabei gelang es ibm 
in 6 Fi~llen, eine Bessertmg des klinischen Zustandes zu erzielen. In 
2 F/~llen nahm die H/~ufigkeit der Anf/ille zu; in 12 F/illen blieb Zusr 
unver/~ndert; in 11 F/~llen wurden die Anfi~lle seltener. Die Dauer des 
nachfolgenden Zustandes war verschieden. Von Interesse ist auch die 
Beobaehtungen yon Patterson-Levi zu erwiihnen, welche der Ansicht 
sind, da$ die Menge der entnommenen Cerebrospinalfliissigkeit keinen 
Einflu8 auf den naehfolgenden Zustand ausiibt; so war z. B. in einigen 
F/illen die Reaktion nach  Entnahme einiger Tropfen heftiger als bei 
einer Menge yon 30 com. In unseren Fi~llen hatte die Entnahme yon 
Liquor, auch bei ambulanter Ausffihrung, keine unangenehmen Folge- 
erscheinungen (entnommene Liquormenge: 10--15 cem); es wurden 
jedoch F/ille beobachter wo der Anfall unmi*telbar auf die Punktion 
folgte. 

Schlufl/olgerungen: 1. Ungeachtet der Unbestimmth~eit in manchen 
Beziehungen und der Widersprfiche der Angaben in bezug auf den 
CharM~ter der Ver/inderungen der CerebrospinMfliissigkeit bei den Epi- 
leptikern kSnnen die vorliegenden Literaturangaben, sowie unsere Ergeb- 
nisse (untersucht wurden 40 Epileptiker) als Material for die weitere 
Erforsehung der Pathogenese der genuinen Epilepsie dienen. 

2. Von den mehr oder weniger feststehenden, vorliegenden Angaben 
mul~ auf folgende Erscheinungen hingewiesen werden: ErhShung des 
Druckes im subaraehnoidMen l~aum, nieht nut  w/ihrend des Anfalls, 
sondern bis zu einem gewissen Grade aueh in der anfMlsfreien 1)eriode, 
sowie in der Cisterna magna; geringe Zunahme der I)roteine und der 
zelligen Elemente (Lymphocytose), ~'ehlen (mehr oder weniger konstant) 
des Hypophysensekrets im Liquor, Vorhandensein yon Cholin, erhShter 
ZuckergehMt sowohl naeh dem AnfMl, Ms aueh in den IntervMlen 
zwischen den Anfi~llen (bis zu 90 rag-~ Vermehrung der Milchs/~ure, 
des Ph, zum Tell der proteolytisehen Fermen$e und der Chloride. Die 
kolloidMen Reaktionen geben h/~ufig syphilitisehen Kurventypus. 

3. Von Mlgemeinen Eigensehaften des Liquors mu$ seine Toxiziti~t 
fOr Tiere erw/ihnt werden, besonders wenn er nach einer Serie yon An- 
f/~llen (Cholin) entnommen wurde. 

4. Die h/imato-eneephalische Barriere, wenn sie auch geseh~digt ist, 
so weitaus nicht immer (Patterson.Levi). 
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5. Die  E n t n a h m e  y o n  C e r e b r o s p i n a l f l i i s s i g k e i t  h a t  k e i n e  aus-  

g e s p r o c h e n e  W i r k u n g  a u f  d e n  n a c h f o l g e n d e n  Z u s t a n d ,  w e n n  sie a u c h  

m a n c h m a l  e i n e n  A n f a U  a u s l S s e n  k a n n .  

6. E n t n a h m e  y o n  L i q u o r  i n  grol~er M e n g e  u n d  E r s a t z  d e s s e l b e n  d u r c h  

Luf r  g i b t  m a n c h m u l  e ine  A b n ~ h m e  d e r  A n f a l l s h ~ u f i g k e i t .  
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