
MONOGRAPHIEN AUS DEM GESAMTGEBIETE DER NEUROLOGIE UN}) 
PSYCHIATRIE 

HERAUSGEGEBEN VON 

O. FOERSTER-BRESLAU UND K. WILMANNS-HEIDELBERG 

HEFT 22 

DIE BETEILIGUNG 
DER HUMORALEN LEBENSVOR­

GANGE DES MENSCHLICHEN 
RGANISMUS AM EPILEPTISCHEN 

ANFALL 

VON 

DR. MAX DE CRINIS 
ASSISTENT DEB UNIVERSITATSNERVENKLINIK IN GRAZ 

MIT 28 KURVEN 1M TEXT 

BE~"LIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1920 



ISBN-13:978-3-642-88947-9 
DOl: 10.1007/978-3-642-90802-6 

e-ISBN-13:978-3-642-90802-6 

Alie Rechte, insbesondere das der tJbersetzung 
in fremde Sprachen, vorbehalten. 

Copyright 1920 by Julius Springer in Berlin. 



MEINEM VEREHRTEN LEHRER 
PROF. DR. FRITZ HARTMANN 



Vorwort. 
Auf der Versammlung deutscher Nervenarzte in Hamburg hat Hartmann 

(93b) gelegentlich der zur Diskussion gestellte~ Frage der klinischen Stellung 
der Epilepsie auf die grundlegende humoralpathologische Bedeu\ung der Erkennt­
nisse von der Anaphylaxie und dem parenteralen EiweiDzerfalle (H. Pfeiffer 94) 
fur die pathogenetische Auffassung und damit auch fur klinische Stellung des 
epileptischen Anfalles hingewiesen. 

Schon vorher (93a) hatte er unter dem Hinweise auf gewisse typische Er­
scheinungen der experimentellen Anaphylaxie fUr die durch endogene Gift­
wirkungen bedingten Erscheinungen am Nervensysteme im allgemeinen die Ver­
mutung ausgesprochen, daB solche anaphylaktischen Vorgangen ihre Entstehung 
danken. Ob Anschauungen, hinsichtlich der intimen Beziehungen von Gift­
wirkung und Nervensystem, wie sie die Narkoseversuche von Meyer - Overton 
hinsichtlich der Lasungsaffinitat der im Nervensysteme reichlich vorhandenen 
Lipoide zu Tage gefardert haben, mutatis mutandis auch fur die Vorgange 
zwischen Gift und Gewebe bei den endogenen Giftwirkungen zu Recht bestehen, 
halt er kunftigen Untersuchungen fUr vorbehalten. 

Die Forschungen uber das Verhalten des antitryptischen Serumtiters von 
Rosenthal (18), Simonelli (19), Juschtschenko (20) bei Epilepsie, von 
Russnjak (190) beim anaphylaktischen Schock, die Arbeiten H. Pfeiffers 
uber die parenteralen EiweiEzerfallstoxikosen sowie die augenscheinliche Dber­
einstimmung des klinisch-symptomatologischen Bildes der paroxystiscben Zu­
stande waren zunachst die ersten Stutzen des Problems. 

Die v<m der Grazer Nervenklinik von diesen Gesichtspunkten aus vorgenom­
menen Untersuchungen des Blutbildes (Hartmann, di Gaspero (93c), di 
Gas pero (112), zeigten mannigfache Dbereinstimmungen mit den fUr die Serum­
krankheit, den anaphylaktischen Schock, die Vergiftung mit Witte-Pepton, die 
Verbriihungserkrankung, die Eklampsie gefundenen (also den "EiweiDzerfall­
stoxikosen" H. Pfeiffers) und bestatigen hinsichtlich der Eosinophilen fUr den 
epileptischen Anfall die schanen Befunde von Schlech t (114) bei Anaphylaxie. 
Gleichzeitig konnte der Befund von Pfeiffers Harntoxizitat beim anaphylakti­
schen Schok bei der Peptonvergi£tung, bei den photodynamischen Lichtwirkungen, 
der Uraemie, der Hamolysinvergiftung usw. durch seine Untersuchungen mit 
O. Albrecht (16c) (Nervenklinik Graz) auch fur den epileptischen Anfall fest­
gestellt werden; Fra,nz (13) konnte uber Pfeiffers Anregung analoge Befunde 
bei Eklampsie erheben. 

Pfeiffer und de Crinis (16£) bestatigen inzwischen die Befunde vom Ver­
halten des antitryptischen Serumtiters bei Epilepsie und stellten das genauere 
Verhalten desselben zum Anfalle fest. Pfeiffer und Jarisch (16a) und de Cri­
nis (55) bestatigten analoge Verhiiltnisse fUr den anaphylaktischen Schock, 
Franz (13) erhoben gleiche Befunde bei der Eklampsie. 



VI Vorwort. 

Damit waren nicht nur dar Anschauung Hartmanns iiber den e~ep> 
tischen Anfall, sondem auch Weichhardts (11) schon friiher geauBerter Ver­
mutung von de£ Eklampsie als einer anaphylaktischen Erscheinung die zunachst 
erreichbare Bestli.tigung zuteil. 

Von dem weiteren Ausbau dieser Erkenntnisse ist die endliche Kla,rung der 
pathogenetischen Vorgange beim epileptischen Anfalle ebenso zu erwarten, 
wie voia.ussichtlich auch eine Aufklarung der vermtitlich gesetzmaBigen intimen 
Beziehungen zwischen endogener Giftwirkung und Nervensystem iiberhaupt. 

Angesichts der erlangten Bedeutung dieser Erkenntnisse erschien es an der 
Zeit, die Ergebnisse neuer Untersuchungen iiber das Verhalten dee Serum" 
eiweiBgehaltes, der Blutgerinnungsfahigkeit find des Lipoidstoffwechsels im' 
allgemeinen, insonderheit bei Epilepsie, welche mich in den letzten J ahren 
beschaftigten, einerseits mit dem humoralpathologischen Vorstellungen friiherer. 
medizinischer Epochen zu vergleichen und andererseits mit den bisherigen neu­
zeitlichen Forschungsergebnissen in greifbare Beziehung zu sE!tzen. 

Die bisherige neuzeitliche Entwicklung in der Erforschung der Zusammen­
setzuIlS der Korpersafte im gesunden und kranken Zustande hat sich fast aus­
schlieBlich mit diesen Erscheinungen an sich beschaftigt ohne ihren Wirkungen 
auf Struktur und'Stoffwechsel der- Organe nachzugehen. 

Dies zeigt die Entwicklung der Lehre von der Infektion und Immunitat, 
der Aufbau der Serologie und der Fermentforschung. Wir treten nunmehr in 
eine Phase, in welcher man sich bemiiht, die Beziehungen der Vorgange'in den 
Ktirpersaften und deren krankhafter Veranderungen zum morphologischen und 
chemischen Aufbau der zellularen Funktion der elnzelnen Organe und damit 
des gesamten Korpers herzustellen. Mit q.iesen Bemiihungen nahern wir una 
der neuzeitlichen Ausgestaltung der grundlegenden Gedanken Ro ki ta ns k ys und 
erheben una von der rein serologischen Betrachtung zur humoralpathologischen. 

G R A Z, April 1920. 
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I. EinIeitung. 

1. Gesehiehte der Humoralpathologie. 
Die Fortschritte der modernen Humoralpathologie und die Bedeutung der 

humoralen Veranderungen bei den verschiedenen Erkrankungen fiir den Krank­
h~itsprozeB ala solchen und die Entstehung der verschiedenen Krankheits­
zustande hat ganz neue Perspektiven fiir die Pathologie auf allen Gebieten der 
Medizin eroffnet. Doch auch dafiir gilt der alte Spruch "nil novi sub sole" -
1lIld die Geschichte der Medizin lehrt uns, daB schon von den altesten Arzten 
den Korpersaften eine maBgebende Bedeutung fUr die Entstehung der Krank­
heiten beigemessen wurde, und daB das arztliche Denken wahrend des Altertums 
und Mittelalters und in der Neuzeit noch bis in die Mitte des 19. Jahrhunderts 
von derartigen Vorstellungen beherrscht wurde. 

Wenn ich im folgenden ohne Anspruch auf eine liickenlose historische Dar­
stellung die mir wesentlich erscheinenden Gedankengange und Ergebnisse 
humoralpathologischer Natur in Kiirze zusammenfasse, so geschieht dies, um 
in der Gegeniiberstellung der alteR mit den neugewonnenen Standpunkten 
einen beilaufigen 'Oberblick iiber die Entwicklung und die Zusammenhange 
dieser arztlichen Vorstellungen zu geben. 

Die Humoralpathologie, die Lehre von den krankhaft verii.nderten Korpersiften - Hu­
mores - ist wohl so alt, ala die Medizin selbst. 

Sohon die ii.ltesten grieohisohen Arzte hatten die Vorstellung, daB die Krankheiten ganz 
.allgemein duroh erne verii.nderte Misohung der fliissigen Korperbestandteile hervorgerufen 
werden. Ala Ursaohe der verii.nderten Misohung daohten sie sioh ungeniigende Verarbeitung 
der Nahrung oder mangelhafte Tii.tigkeit des Darmes und zu geringe korperliohe Bewegung, 
ohne welohe ja die Verdauung nioht vollkommen vor sioh gehen konne. 

Wir konnen also sohon in den Uranfii.ngen der Medizin beobaohten, wie der Verdauung 
- der Stoffweohselohemie - sohon die groBte Bedeutung beigelegt wurde. 

Herodikus auS Megara - ein ZeitgenoBse Plat os - ging in seinen Ansohauungen 
iiber die Bedeutung der Korpersifte fiir das Entstehen von Krankheiten sohon weiter und 
untersohied saure von bitteren Korperfliissigkeiten, von denen die iibersohiissigen Sifte zum 
Gehirn aufsteigen konnen, um hier duroh die Siebbeinzellen in die Nase als Sohleim aus­
gesohieden zu werden. Dieser Sohleim kann naoh seiner Meinung nun wieder AnlaB zu neuen 
Krankheiten werden. 

Von maBgebendem EinfluB fiir die Vorstellungen des ganzen Altertums jedooh waren 
die Lehren des groBten Arztes des Altertums Hi p po kra tes. 

Hippokrates iibertrug seine naturphilosophisohe Vorstellung - die Welt bestehe aus 
den vier Elementen: Feuer, Wasser, Luft und Erde - auoh auf seine medizinisohen Lehren 
und bezeiohnete diese vier Grundstoffe als die Elemente des mensohllohen Korpers, deren 
abnorme Misohungen die Krankheiten hervorrufen sollen. Diese abnormen Misohungen 
spiegeln sioh naoh seiner Meinung hauptsii.ohlioh in den Verii.nderungen der Korperfliissig­
keiten, von denen er genau so wie bei den Grundstoffen vier unterschied: das Blut, den 
Schleim, die gelbe und die schwarze Galle. 

Duroh falsche Misohung (Krasis) dieser vier Elemente miteinander kommen die verschie­
denen Krankheiten zustande. 

C r i n i 8 , Humorale Lebensvorgiinge 1 
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llippokrates hat damit.e neue Lehre in der Humoralpathologie eingefiillr5,-,~im 
19. Jahrhundert durch Rokitansky wieder eine Bedeutung erJangte, die Krasen· 
lehre. 

Galen, nach Hippokrates-der bedeutendste Arzt und Forsoher des .Altertums, iiber· 
naJun diese Lehren Hippokrates', erweiterte sie jedooh dahin, daB er das Blut.ale jenen 
KOrpersaft bezeiohnete, in welohem sioh die Misohung der vier K6rperfliissigkeiten 'voll. 
ziehe. 

Dadureh war das Blut in der Humoralpatliologie als' der wiohtig&te Korpersaft erkannt 
WOl'den, dessen verinderte Misohung (Kraais) die Krankheiten hervorrufen solI. 

Die Therapie Galens m daher hauptsiohlioh auf Beseitigung dieser Sohidliohkeiten 
in der Blutmisohung bedaoht, ,duroh den von Galen so eingebiirgerten Aderla8. 

Die Lehren Gale ns und die Grundvorstellungen Hi p po kra test hielten sioh durch 
dreizehn'Jabrhunderte und wurden erst durch Vesal und Paraoelsus im16. Jahr· 
hUlldert a.ngefoohten., Hielt au'oh Paraoelsus und seine Sohule an der Humoralpa.thologie 
fest, so verwarf er die Vorstellungen der .Alten, iiber die vier Grundsroffe vo~indig und 
fiibrt dafiir drei neue Grundelemente ein: Sulfur, Merourius und Sal, die jedooh nur sym· 
bolisoh gemeint Waren. 

Die' riohtige Misohung dieser Grundstoffe kame duroh den Arohaeus zUstande, genau 
80 wie die pathologisohe Krasis duroh seine pathologisohe Einwirkung entetehe. 

W'u sehen, daB Paraoelsus trotz seiner Absioht, die Lehren Galens umzuwerfen, 
siOO eeinem Einflusse in den humoralpa.thologisohen Vorstellungen nioht vollstindig entziehen 
konnte.' ' 

Erst duroh'Sylvius, etwa. hun~ert Jahre spiter ale Paraoelsu8, kam duroh die eraten 
.Anfii.nge der Chemie ein neuer Zug in die Vorstellungen iiber die Bedeutung der KCSrperslfte 
auf die Krankheiten. 

S y 1 vi us fiihrte aJle Lebensvorginge .. gleiohgiiltig ob physiologisoh oder pathologiso~ 
auf ohemisohe Vorginge zuriiok undinaugurierte damit eine neueRiohtunginder Hu~al. 
pathologie - die Chemiatrie. ' 
. ' Br war del" erste, der zur Annahme geJangte, daB die Verdauung88ii.fte, unter denen er 
n~l;Ien dem Speiohel, dem sauren Magensaft und der ~hen Galle nooh einen sauren 
Pankreassaft und einen Milzsaft untersohied, duroh Fermentation in Wirk8.amke~t 
treten. , 

, • 'kommen also naoh seinen Vorstenungen die Krankheiten duroh eine abnorme Zu· 
sammensetzung der festen und fliiSBigen Korperbestandteile zusta.nde, die ibrerseits 
wieder von der abnormen Beimisohung der fermentativ wirkenden Sekrete 
abhingt. 

Eine besondere Bedeutung mi8t er der "sauren" Lymphe bei, welohe von den Lymph. 
driisen produziert wird und vom Gehim durch die Nerven bis zu deren Ende stromt: 

Sylvius nennt dieSa Lymphe Lebensgeiater .:.... Spiritus animales. AIle Kr!Wkheiten 
des Nervensystems seien auf die Behinde~ der Stromung dieser LebensgeiS~ zutiiek· 
zufiihren, da duroh diese Behinderung der Stromung die Nervenbahnen verl~ werden. 

Von dieSer Lehre S y 1 vi us' waren bald alle Arzte der versohiedenen Liinder erfiillt, 
und wenn sie auoh von spiteren Forsohem wie Willis, Bohn u. a. angefoohten wurde, 
so hielt sie sioh in groben Umrissen dooh bis an das Ende des 18. Jahrhunderts. 

Von den K6rpersii.ften erJangte a.llmihlioh das Blut fast die -a1leinige Bedeutung, die 
Verunreinigung und die Misohungsstorungen wurden immer mehr in das Blut verlegt. so 
da8 aus der Humoralpathologie mehr und mehr eine Hii.maropathologie entstand. 

Gefomert wurde'die bedeutende Rolle des Blutes unter den Korpersii.ften duroh die 
Forsohungen Haweys ii"ber den Blutkreislauf, der erst von diesem Forsoher erfaBt wurde. 

Mit dem Interesse an der Zirkulation und ihren meohanisohen Bedingungen wuohs auch 
das Interesse fUr die morphologisohe Zusammensetzung des Blutes.' , 

Gagen das Ende des 17. Jahrhunderts fand ja Lee u we nhoe k die roten Blutk&perchen 
uD.d liundert Ja.hre spiter Hewson die weiBen. 

HewBon besohrieb auoh ale erster genau die Blutgerinnung und erkannte die Bedeutung 
des mutfaserstoffes (Fibrin) fUr die Gerinnung. 

Durch diese grun.dlegenden Forsohungsergebnisse gewann neben' dell Blutmisohungs. 
verhiltnissen.i~ Blut auoh dessen Gerinnung das groBte IntereSBe. 
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Hunter machte die meisten physiologischen und pathologischen Vorgange im Organis­
mus von der Koagulation abhangig, von der er sagte: "Die Koagulation ist der erste Schritt, 
den das Blut macht, um sich dem Organismus niitzlich zu machen." 

Den Hohepunkt erreichte die Humoralpathologie in der Mitte des 19. Jahrhunderts 
~urch ihre angesehenen Vertreter Andral und Rokitansky. 

Andral, angeregt durch den Aufschwung der Chemie, wandte chemische Untersuchungs­
methoden auf das Blut an, suchte durch Analyse des Blutes die Zusammensetzung desselben 
zu ermitteln und die verschiedenen Erkrankungen mit diesen Veranderungen der Zusammen­
setzung in Beziehung zu bringen. 

Wichtig fiir seine Krankheitslehren war vor aHem der Fibringehalt des Blutes, von 
dem er die Gerinnungszeit abhangig machte; ferner der Albumingehalt des Serums und 
endlich fremde Beimischungen des Blutes, wie die "Enzephaloidmassen", unter denen er 
wahrscheinlich die Uberschwemmung mit weiBen Blutkorperchen, z. B. bei Leukamie, ver­
stand. 

Die Lehren Andrals gipfelten in dem Satze, daB bei vielen Krankheiten die Ver­
anderungen im Blute denen im festen Gewebe vorangehen und daher das Pri­
mare dieser ~rankheiten darstellen. 

Gleichzeitig und unabhangig von ihm hat Rokitansky - del' Begriinder der beriihmten 
Wiener Schule - die Humoralpathologie zu groBtem Ansehen gebracht. 

Wt\nn er auch in seiner Spekulation zu weit ging und dadurch seine Widersacher heraus­
forderte, so sind seine Lehren doch ein Denkstein in der Geschichte der Medizin ge­
blieben. 

Er iibernahm zunachst die Anschauungen Hewsons und Hunters, daB die gerinn­
baren Stoffe des Blutes, das Fibrin, innerhalb und auBerhalb des GefaBsystems aIle physio­
logischen und pathologischen Neubildungsprozesse verursachen. 

Rokitansky hielt also das Fibrin fiir eine plastische Substanz, unterschied aber davon 
noch die aus den Ernahrungsfliissigkeiten stammenden, zur Gewebsbildung geeigneten 
Stoffe, die er Blasteme nannte. 

Diese Blasteme konnen in ihrem rohen Zustand bestehen bleiben, oder aber sie konnen 
wa.chsen. endlich durch Zerfall oder Resorption verschwinden. 

Die Entwicklungsmoglichkeit dieser Blasteme ist abhangig von der Beschaffenheit des 
Blutes und zwar von dem richtigen Mischungsverhaltnis. 

Rokitansky kam so auf die schon im Altertum und Mittelalter verbreiteten Lehren 
zuriick, die die Ursachen der physiologischen und pathologischen Vorgange auf die Mischungs­
verhii.ltnisse des Blutes beziehen. 

Er begriindete damit die neue Krasenlehre. 
So lehrte er eine Blutfaserstoffkrase - Hyperinose -, bei der also der Fibringehalt des 

Blutes abnorm erhoht sei und rechnete die meisten entziindlichen Erkrankungen hieher. 
Er unterscl:.lled eine einfache Faserstoffkrase: das Exsudat geht in die Gewebe liber, 

z. B. bei den adhasiven Verwachsungen, von einer krupposen Krase, bei der das Exsudat 
in Zerfall iibergeht. Er kennt eine tuberkulose Faserstoffkrase, in der es zu Knotchenbildung 
kommt; eine pyamische Krase, durch die der Faserstoff rasch destruiert und verfliissigt 
wird. Das Blut kann aber auch abnorm arm an Fibrin und reich an Albumen sein. Da­
durch kommt es zu Krankheiten wie Plethora, Gicht, Rachitis, akuter Tuberkulose, Krebs, 
Typhus, Tetanus, Sauferdyskrasie, chro nische n Geis tes kra n khei te n usw. 

In eine dritte Krasengruppe reiht er Hydramie und Anamie, in der das Blutwasser ver­
mehrt und dadurch andere Bestandteile vermindert sind. 

Die vierte Gruppe von Krasen umfaBt die Zersetzung, faulige septische Krase, Sepsis 
des Blutes, bei welchen das Fibrin verme~rt und vermindert seil} kann. 

Da Ro ki ta n8 ky iiber die chemischen Grundlagen der speziellen Krasen sich doch 
nur unbestimmt ausdriicken konnte - sagte er doch: "Das Wesender speziellenKrasen 
bei so heterogenen Zustanden aufzufinden, ist die Aufgabe kiinftiger Zeiten 
und nicht wohl der Anatomie, sondern der Chemie" - wurde gerade diese Kranken­
lehre am heftigsten bekampft. 

Insbesondere Virchow brachte die Krasenlehre und mit ihr auch die ganze Humoral­
pathologie durch seine groBartigen Untersuchungen an der kranken Zelle (Zellularpathologie) 
zum Fall, indem er durch seine Forschungen die Anschauung p:\it groBtem Erfolg verbreiten 

1* 
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konnte, daB die kranke Zelle da.s Primire, die krankhaften mutmiechungen da.s Sekundire 
(sekundire Kra.Ben) in der EntBtehung _der Krankheiten darstellt. 

Es iet begreiflich, daB unter dem Eindrucke von VirchowB Forschungen die Zellular­
pathologie die Humoralpathologie in der Folgezeit gii.nzIich. vemangte, so daB dieselbe in 
VergeBBenheit zu geraten schien. Erst durch den Aufschwung der Bakteriologie und der 
dadurch bedingten Lehre von den Infektionskrankheiten und den rasch Rich mehrenden 
KenntniBBen auf dem Gebiete der Immunforschung, bm die Humoralpathologie allmii.hlich 
wieder zu Ehren. 

2. 
Vor allem waren es die immunisatorischen Vorgange am Organismus, welche 

die Bedeutung der Korpersafte fiir die Reaktion und Abwehrvorkehrung, damit 
den Verlauf der infektiOsen Erkrankungen erkennen liellen und so entstand ein 
ganz neuer Zweig in dEr Medizin: die Iminunitatslehre. Aber auch durch den 
. FortBchritt der physiologischen Chemie erfuhr die Humoralpathologie insofem 
eine grolle Forderung, als die Korpersafte genau analysiert, die Veranderung 
der Korpersii.fte unter normalen und pathologischen Verh8.l tnissen 
studiert wurden und endlich auch der Gesamtstoffwechsel und seine Beziehung 
zu den Korpersaften erfaBt werden konnte. 

Dazu war es natiirlicll notwendig geworden, die Chemie der Zellen und Gewebe 
einem genauen StudiuDl zu unterziehen, durch welches Studium die Tatigkeit 
der Fermente, der Tragllr aller Lebensvorgange der Zelle, nicht nur fiir die Zelle, 
sondem auch fiir den G-esamtstoffwechsel, in das richtigeLicht gesetzt werden 
konnte. Fiir aIle Vorgalge immunisatorischer Art und des Stoffwechsels stellen 
natiirlich die Korpersafte und zwar das Blut das Vehikel dar, mittels welchem 
der Organismus nach allen Seiten hin entsprechend beteilt Wird. 

Aber auch in den vom Organismus ausgeschiedenen Korpersaften wie dem 
Ham spiegeln sich natiirlich die Vorgange speziell der Stoffwechsel wieder. 

So sehen wir, daB mit dem FortBchritt auf dem Gebiete der Stoffwechsel­
chemie auch die Humoralpathologie einen neuen 'Auftrieb erhtelt. 

Dazu kommt noch, daB die experimentelle Medizin immer dringender die 
LOsung von Problemen fordert, fiir die die Zellularpathologie nieht mehr aus­
reichte. Leinte man doch Krankheiten kennen, bei denen keine pathologischen 
Veranderungen an den Zellen primar beobachtet werden konnten, sondern 
anzunehmen ist, daB erst durch Giftstoffe der Korpersafte und zwar des Blutes, 
die Zelle und ihM Funktion geschadigt werde. 

So entwickelte sich der Begriff der Toxikosen, das ist jener Erkrankungen, 
bei denen der Organismus durch die in die Blutbahn verschleppten Gifte (To­
xine), die sich durch pathologische Vorgange im Organismus selbst erst bilden 
konnen oder von aullen zugefiihrt werden, geschiidigt wird. 

Von allen diesen Vergiftungszustanden, die durch Vorgange am Organismus 
selbst zustande kommen, erfordert die Anaphylaxie das groBte interesse. 

Unter Anaphylaxie versteht man bekanntlich die Oberempfindlichkeit des 
tierischen Organismus gegeniiber der Zufuhr parenteralen artfremden EiweiBes 
(d. h. mit der Zufuhr) bei Umgebung des Verdauungstraktes. 

In der Medizin ist diese Erscheinung schon seit 80 Jahren bekanilt und 
-wurde von Morgenroth und Magendie1) zuerst beschrieben. 
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Sie konnten na.m1ich beobachten, daB Kaninchen nach einer ~weiten Injektion 
von derselben an und filr sich ungiftigen EiweiBart ~ugrunde gehen. 

LewisII) und FIe.x ner8) bestatigten diese Befunde durch Versuche mit Hunde­
serum und einige Jahre spater veroffentlichte Richet in Gemeinschaft mit 
Hericourt4) die Ergebnisse ihrer Untersuchungen von der Wirkung des Aal­
serums auf Hunde. Sie fanden namlich, daB Runde nach Behandlung mit dem 
Aalserum wider Erwarten keine Immunitat erwarben, sondem filr eine ~weite 
Behandlung noch empfindlicher wurden. Sie bleiben also durch keine Immun­
vorgange geschiit~lI - sie waren ohne Schut~ - anaphylaktisch. 

Aber schon vor FIe'xner hatte v. Be'hring&) gemeinsam mit K.jtashina 
und Knorr') die Beobachtung machen konnen, daB Pferde, welche gegen 
Diphtherietoxin immunisiert worden waren, tl'otz des hohen Antitdxingehaltes 
des Serums, auf eine neuerliche InJektion des Giftes a1!J3erordentlich stark rea­
gierten. Bestatigt wurde diese "Vberempfindlichkeit", wie Be'hring sie nannte, 
durch S8II6monsen und ~a.dse'n'?). 

Allgemeines Interesse gewann die Anaphyialxie erst durch die Arbeit von 
Pirquet und Schick8) iiber die sogenannte "SerumkrankheW', jener 'Krank­
heit, die durch eine abermalige Ein'Verleibung desselben Serums beim Menschen 
in Erscheinung trat. 

Durch die Erforschung der Serumkrankheit am Menschen ward das Problem 
der Anaphylaxie aus der experimentellen Medizin auf die Pathologie des mensch­
lichen Organismus iibertragen und es ergab sich eine neue Perspektive filr die 
Bedeutung humoralpathologischer Vorgange in der allgemeinen Patholbgie. 
Von diesem neuen Gesichtswinkel betrachtet, konnte z. B. die Tuberkulose­
Vberempfindlichkeit als anaphylaktische Reaktion ausgelegt werden. Bekannt­
Hch kommt es bei einer bestehenden tuberkulOsen Erkrankung an irgendeinem 
Organ des menschlichen Organismus zu einer typischen lokalen Reaktion, wenn 
Tuberkulin das TuberkelbazilleneiweiB durch Injektion subkutan, intrakutan, 
intramuskular oder nur oberflachlich durch Einreibung auf die Hand (Moro), 
ja sogar nur durch Eintrii.ufeln in den Konjunktivalsack (Wolf - Eisner, 
Calmette) in Beriihrung mit dem Organismus gebracht wird. Es liegt auf 
der Hand, anzunehmen, daB es (im Organismus) durch Resorption von Tuber­
kelbazillen, welche im Organismus selbst vegetierten, zu anaphylaktiSchen 
Lokal- und Allgemeinersche~ungen in dem schon auf Tuberkelbazillene.iweiB 
sensibilisierten Organismus kommen kann, wodurch zweifellos der kHnische 
Verlauf, deF Krankheit beeinfluBt wird. 

Gellau so wie bei der Tuberkulose werden auch bei der Echinokokkenkrank­
heit nach Cha uffard, Boidin und Laroche9) die schweren Vergiftungserschei­
nungen, die in manchen Fallen nach der Spaltung oder Punktion der Echino­
kokkenzysten der Leber dann beobachtet werden konnen, wenn der 'Zysten­
inhalt in die freie Bauchhohle kommt, als anaphylaktische Ers.cheinung auf­
gefaBt. 

So wird auch das Heufieber nach Wolff - Eisner10) ala anaphy:laktische 
Reaktion bei der Oberempfindlichkeit des Organismus gegen die Pollen des Grases 
aufgefaBt. 

Die Vermutung Weichardts l1), daB die Eklampsie. ein anaphyiaktischer 
ProzeB ist, der in der 'Schwangerschaft durch die Resorption von PlazentaeiweiB 
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in-die Blutbahn zusta.n<je kommt; Worde durch die Versuche Rosenan8 und 
Andersons lll) am Meemchweinchen bestatigt un~ erhieltdurch die Feststelbmg 
del' Harn.toxizitat bei del' Eklampsie durch Fro. nz13) , noch eine Stlitze. 

Endlich sei ilOCh erwiiJmt, daB Friedbetger14) das Fieber im allgemeinen 
als a.na.phylaktische Reaktion ansieht. 

Die weiteren Beobachtungen libel' anaphylaktische Erscheinungen am ':Men'­
schen fiihrten zur Annahme, daB es auch eine konstitutionelle 'OberempfindIich­
keit gibt, die zumeist angeboren ist [MoroU )]. 

Hierher geharen die Idi08ynkrasien gegen Nahrungsmittel,'wie sie bei manchen 
Kindem gegen Kuhmilch, bei Erwachsenen bei Erdbeeren, Hummer, Krebse, 
Fische u. 'a. beobachtet werden, femer die Idi08yqkrasie gegen Serum und "end­
lich die Jdi08ynkrasie gegen Arzneimittel. 

Ein wesentIicher. FortBchritt in unserer Erkenntnis des Wesens del' Anaphy­
laxie ward durch die Forschungen H. Pfeiffers 18a) libel' die humora1en Vel'­
anderungen bei del' Anaphylaxie gemacht. Gelang es ihm ja beim anaphylak­
tischen Schock im Ham eine Giftigkeit, im Blut eine Hemmung del' tryptischen 
V~auung und gleichzeitig und unabhangig mit Abderha1denBB) ain spezi­
mch wirksames proteolytisches Ferment nachzuweisen. 

Pfeiffer begriindet darauf seine 'Lehren von del' EiweiBzerfallstoxik08e, 
indem er feststellte, daB liberall dort, wo durch irgendeine Noxe.lebendes Karper­
eiweiB zugrunde geht, dieses einem autolytischen Zerfall anheimf811t. Dabei 
entstehen Spaltprodukte von to,xikologischem Charakter des Peptone und er­
zeugen dementsprechende Korpererscheinungen (durchgefiihrt am Sonderfall 
del' Verbriihung 1904, del' Anaphylaxie, Hamolysinvergiftung, photodynamische 
Wirkung, Verii.tzung mit \Atzgiften 1909). 

1m Sonderfall del' Anaphylaxie vertritt Pfeiffer die Vorstellung, daB das 
immunisatorisch erzeugte und gegen Antigen del' Vorbehandlung geriohtete 
Ferment unter Absorption von 'Komplement zum Abbau des Antigens del' Vor­
behandlung, wahrscheinIich auoh del' EiweiBkorper des Versuchstieres fiihrt. 
Diese giftigen Spaltprodukte ·werden durch die Blutbahn weiterbefordert, vel'­
ursachen dadurch die Vergiftung des Organismus und werden zum Teil durch 
den Ham ausgeschieden. 

Del' Ham erreicht dadurch eine gewisse Toxizitat, die durch das Tierexperi­
ment verfolgt werden kann. 

In Blut und Ham, den zwei wichtigsten Humores,,· au6ern sich die patho­
logischen Veranderungen -durch den anaphylaktischen Schock und in. der- Er­
forschung diesel' Karpersii.fte bei den einzelnen Erkrankungen des menschIichen 
Organismus lag das nichste Ziel del' Humoralpathologie. Und zwar Iie6en nicht 
nur die anaphylaktischen Ei-scheinungen am menschIichen Organismus dadurch 
eine LOsung erhoffen, sondem im allgemeinen auch jene Krankheiten, wo aus 
irgendeinem An1aB in pathologischer Weise EiweiB zum Zerfall kommt. 

Zuerst war es del' Ham, del' daraufhin genauer untersucht wurde. Die Toxi­
zitat des Hames wurde nach Vorschlag Pfeiffers so ermittelt, daB gleich schwe­
ren :Meerschweinchen 2 ccm Ham del" neutraJis'ierten, libel' Chloroform auf­
bewaJirten Hamproben intraperitoneal eingespritzt wurden. 

Die ~oxizitat wurde an dem beim Tiere nach del' Einspritzung auftretenden 
Temperaturabfall (Pfeiffer scher Temperatursturz) gemessen. 
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Auf dieseDl Wegekonnte Pfeiffer l6b) naohweisen, daB der Ha.rn.-'Tieren, 
welche einen parente:ra.len Eiweiizerfa.ll mitmachten, bestimmte ohrakteri­
stisohe WIrkungen auBert, wenn ,er Meersohweinchen intr&peritoneal in:jizi.ert 
wird. 

Zu den Zustanden parenteraJ gesteigerten Eiwei&...arf~ gehOren der a.n&phy­
laktische Schock, die Hainolysinvergiftung, die photodynamische Einwirkung, 
die Verbriihung und die Peptonvergiftung. 

Von Pfeiffer und seinen Mitarb¢tem wurde nun der :Ha.rn bei Erkran­
kungen, fUr die Pfeiffer aJs Ursache einen pathologischen pa:mnteraten EiweiB­
zerfall vermutete, auf die Toxizitat untersucht. 

1m Verein mit Albrecht1") Jtonnte er bei Epilepsie eine Steigerong der 
Toxizitat besonders nach dem Anfa.ll, bei Dementia praecox eine Ethahung, 
ebenso bei Chorea minor, multipler Sklerose und infektiasem Fieber im aJIgemeinen 
feststelleI1. Franz fand, daB der Ham wahrend der Geburt, im Wochenbett, 
besonders aber bei der Eklampsie tomch ist. 

Daraus schlieBt nun Pfeiffer, daB bei der EpiIepsie, De­
mentia praecox,Chorea minor, multi pIer Sklerose, infektiosem 
Fieber, Eklampsie, Erkrankungen im Wochenbett, aber auch 
bei der normalen Geburt durch EiweiBzerfall Produkte mit 
toxikologischem Oharakter entstehen, die 1m Harn zur Aus­
scheid ung gelangen. 

AuBer der T&xizitlit des Hames konnte Pfeiffer aach eine Verinderung 
des Serums an jenen Tieren beobachten, die einen pathologischen EiweiBzerfall 
mitmaohten. Diese Veranderung am Serum' besteht vor allem darin, daB das 
Serum ain erhOhtes Hemmungsvermogen gegeniiber der tryptisohen Verdauung 
besitzt. 

Pfeiffer hat diese ErhOhung des Hemmungsvermagens der tryptisohen 
Veidauung - die antiproteolytische Serumwirkung - anlehnend an die Vor­
stellungen Rosenthals und Rusznyaks auf die Anwesenheit von EiweiB­
spaltprodukten im Serum zuriickgefiihrt. Hat I!ich die letztere Auffassung auoh 
nicht halten und damit die Beweiskette fUr die Lehre der EiweiBzerfallstoxikose 
nicht schlie.Ben lassen konnen, so haben die Nachuntersuchungen geleb.rt, da.B 
diese Ersoheinung der erhOhten antiproteolytischen Serumwirkung itnm.er mit 
einem pathologischen parenteralen Eiweiftabbau .para.llel geht. 

Pfeiffer und J arisch1ed) landen'nun eine ErhOhung der antiproteolytischen 
Serumwirkung beim anaphylaktisch geschil.digten Tier und bei der Hamolysin­
vergiftung. 

War damit am Tierexperiment die EiweiBzerfallst.oxikose studiert, so er11brigte 
es sich noch bei verschiedenen Erkrankungen des Menschen dieses Verhalten 
des Serums zu verfoIgen. Schon altere Untersuchungen von Jasoh1'1), I. Rosen­
thal18), SimonellP') und JuschtschenkolO) batten bei einzelnen Psycho­
neurosen eine- hetilmende Serumwirkung konstatieren kOnnen und dieses hem­
mende Vermagen des Serums auf die Anwesenheit des Antitrypsins (Antiferment) 
zuriickgefiihrt. 

Pfeiffer und de Crinis18!) haben in einer ausgedehnten Untersuchungs­
reihe die ErhOhung der antiproteolytischen Serumwirkung bei Epilepsie, De­
mentia praecox, Amentia, Alkoholismus chron., Fieberdelirium, Puerperium, 
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Laktation, progressiver Paralyse, Chorea minor und malignen Tumoren er­
mittelt. 

R. Franz21) hat d.as Verhalten der Serumwirkung in der Schwangerschaft 
wiihrend der 'Geburt und im Puerperium verfolgt. 

Durch die Anaphylaxieforschung wurde auch das Studiumder BI utfermente 
in eine neue Bahn gedrangt. 

Abderhalden und Pinkussohn22), gleichzeitig und unabhiingig von 
ihnen Pfeiffer und Mita16b ), fanden im Blutserum von mit art- oder blut­
fremden EiweiBkorpem vorbehandelten Tieren Fermente, welche nach Pfeiffer 

1. das Antigen der Vorbehandlung abbauen, 
2. spezifisch sind, das heiBt nur gegen diese EiweiBart gerichtet sind, 
3. bei Antianaphylaxie vollstandig verschwinden und dann erst einige Zeit 

spater (einige Tage) wieder auftreten. 
Mit dieser Feststellung erhielt die Lehre Pfeiffers von der EiweiBzerfalls­

toxikose eine neue Stiitze, indem Pfeiffer das Element erfassen konnte, das 
den parenteralen EiweiBzerfall unmittelbar verursacht. 

Die Abderhalden - Schule hat nun die Anwesenheit von Fermenten im 
menschlichen 'Blut durch zahlreiche Arbeiten studiert. 

Zuerst gelang es Abderhalden im Serum von Schwangeren Fermente gegen 
Plazenta nachzuweisen. 

A bder halde n nimmt an, daB der menschliche Organismus in der Schwanger­
schaft gegen die Plazenta, ein Organ, das mit Beendigung der Schwangerschaft 
seinen 'Zweck verliert und daher fiir den OrganismtlJ!! sozusagen einen Fremd­
korper. darstellt, Fermente mobilisiert, welche gleichsam als Schutz des Orga­
ilismus gegen das neue Organ fungieren und nennt sie daher Schutz- oder 
Abwehrfermente. 

Diese Abwehrfermente treten aber auch iiberall dort auf, wo im Verlaufe 
pathologischer'Vorgange Zellen zerfallen oder zu mindestens abnorme Bestand­
teile aus ihren Zellen austreten lassen, wie wir das bei einer Dysfunktion einer 
Driise mit innerer Sekretion annehmen konnen. 

Diese Fermente sind spE}zifisch, also nur auf eine bestimmte EiweiBart ab­
gestimmt. E. Fischer vergleicht sie mit einem Schliissel, der nur in ein bestimm­
tea SchloB paBt. Gehen also im Organismus z. B. Leberzellen zugrunde, so ist 
das Ferment nur gegen LebereiweiB gerichtet. 

1st eine Driise im Zustande der Dysfunktion, z. B. Schilddriise, so ist das 
Ferment gegen das Sekret der Schilddriise gerichtet. Da das Sekret aber noch 
den Charakter der Mutterzelle tragt, ist das Ferment auch gegen die Mutter­
zelle eingestellt, in dem FaIle also auf Schilddriise und das Serum eines solchen 
Individuums wird auBerhalb des 'Organismus SchilddriiseneiweiB abbauen. 

Fauser23) hat als erster die Serumfermente bei Gehimkrankheiten und Neu­
rosen studiert und konnte bei der Dementia praecox Abwehrfermente gegen 
HodeneiweiB beim Mann, 'OvariumeiweiB beim Weibe nachweisen und bewies 
damit die Dysfunktion der Geschlechtsdriisen. :Bei Paralyse und Epilepsie fand 
er Gehimabbau, was mit unseren histologischen 'Befunden dieser Erkrankungen, 
aus denen der Untergang von Ganglienzellen hervorgeht, iibereinstimmt. 

Binswanger24), Weg ener2o), Kafka26), Fischer27) u. a. haben die Be­
funde bestatigt und sie noch erweitem konnen, indem Wegener2o) und de 
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Crinis28) beiMelanchoIie und dem melanchoIischen Symptomenkomplex unab­
hangig von der Krankheit, bei welcher er vorkomnit, Leberabbau nachgewiesen 
haben. 

Aber auch in der inneren M~zin gewann die Fermentforschung an Be­
deutung. 

Jessen29) fand Abbau von tuberkulOsem Gewebe bei Tuberkulotikern, 
Lampe30) Schilddriisenabbau bei Schilddriisendysfunktion (Basedow, Myxodem, 
Basedowoid, endemische Struma), Abbau von Nierengewebe bei Nierenerkran­
kungen usw. 

Es geht fiber den Rahmen dieser Arbeit, aIle jene Ergebnisse fiber das Stu­
dium der Blutfermente der inneren Medizin aufzuzahlen. Erwahnt sei nur noch 
der Nachweis eines spezifischen Fermentes gegen Karzinom- und Sarkom­
eiweil3 bei Karzinom und Sarkomtragern durch Abderhalden81), Altmann32), 

OeHer und Stephan33), Epstein3'), de Crinis und Mahnert35) u. a. 

Wie wir oben gesehen haben, hat in der Humoralpathologie die Gerinnung 
schon seit jeher eine groBe Rolle fiir die Bewertung des Einflusses der Korper­
SMte auf das Entstehen der Krankheiten gespielt. 

Hewson, der ala erster die Blutgerinnung und die Bedeutung des Blut­
faserstoffes fiir die Gerinnung erkannte, lenkte damit das Augenmerk der Forscher 
auf die Gerinnungsvorgange des Blutes hin. 

Hunter bezog die meisten physiologischen und pathologischen Vorgange 
am Organismus auf die Koagulationsfahigkeit des Blutes und in derKrasen­
lehre Rokitanskys nahm der Blutfaserstoff die wichtigste Rolle ffir das Ent­
stehen der Krankheiten ein. Aber erst durch den Ausbau der Methoden der 
Blutgerinnung haben wir verwertbare'Resultate und dadurch Beziehungen zu 
den einzelnen Krankheiten feststellen konnen. Wahrend die Blutgerinnung 
durch die normalen Vorgange des Organismus nur wenig beeinfluBt wird, ver­
andert sie sich rasch durch experimentelle Einverleibung von z. B. Pepton, 
wodurch sie eine Verzogerung erfahrt. 

Aber auch durch Storungen endokriner Art wie z. B. Dysfunktion einzelner 
DrUsen mit innerer Sekretion verandert sich die Koagulationsfahigkeit wie bei 
Basedow und Kretinismus durch Schilddriisenerkrankungen, so bei Lebererkran­
kungen u. a. pathologischen Vorgangen, worfiber spater noch ausffihrlicher 
berichtet werden solI. 

Mit dieser sehr knappen V'bersicht ist natiirlich nicht die Darstellung aller 
humoralpathologischen Probleme erschopft; es gehoren hierher noch die groBe 
Reihe der Studien fiber die korpuskularen Elemente des Blutes, die Forschungen 
fiber das Verhalten der roten und wei Ben Blutkorperchen bei den verschiedenen 
pathologischen Zustanden. Endlich gehOrt in das Gebiet der KorpersMte noch 
der Liquor cerebrospinalis, dessen Untersuchung gerade in letzter Zeit eine groBe 
Bedeutung erlangt hat. Spiegeln sich doch wichtige Stoffwechselvorgange des 
Zentralnervensystems im Liquor und ermoglichen seme pathologische Zusammen­
setzung, daher auch einen RfickschluB auf Vorgange im Zentralnervensystem, 
so daB die damit befaBten Untersuchungsmethoden und die diagnostische Ver-
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wertung der Untersuchungsergebnisse bereits aine Wissenschaft ffir sioh gewor­
den sind. 

Es ist erklarlich, daB auch die Neuropathologie sich die humoralpathologi­
schen Methoden zu eigen gemacht hat, um dadurch in dar Erkenntnis fiber das 
Zustandekommen der Nerven- und Gehirnkrankheiten vorwarts zu kommen. 

II. Die Wandlungen der Ansichten fiber die Bedeutung 
der humoralen ErScheinung bei Epilepsie. 

Zu den Erkrankungen, fiber deren Wesen und Ursache una die bisherigen 
Erkenntnisse noch keineswegs befriedigen, gehOrt die Epilepsie. 

Waren die· Erklarungen fiber das Wesen der Epilepsie, insbesondere des 
Anfalles bis in das neunzehnte Jahrhundert noch vielfach mystisch, so erfuhren 
sie gegen Endedieses Jahrhunderts unter dem Eindrucke der anatomischen und 
physiologischen Schule eine weitgehende Wandlung insofern, als sie immer mehr 
korperliche Veranderungen ala Ursache ansprachen. 

Eine bestimmte Vorstellung fiber die Kl'ankheit haben erst Sohroder 
von der Kolk, Reynolds, Echeverria, Kussmaul, Brown-Szquard 
und Sehiff36) vertreten, indem sie ala den Ausgangspunkt der allgemeinen 
Konvulsionen die Brooke und das verlangerte Mark bezeichneten. 

N othnagel37) hat diese Lehre ausgebaut mid die Konvulsionen auf Er­
regung des von ihm in der Brocke gefundenen Kl'ampfzentrums, die BewuBt­
losigkeit auf die Erregung des vasomotorisehen Zentrums zurnekgeffihrt. 

Diese Lehre vom bulbli.ren Ursprung des flpileptischen Alifalles erlitt einen 
tOdlichen StoB durch die Ergebnisse der Untersuchungen Hi tzigs, Ferriers, 
Munks, Lucianis86) u. a.; die auf die Bedeutung der motorischen Region 
£fir alie motorischen EntauBerungen, seien sie Reiz- oder Lahmungserschei­
nungen, hinwiesen. 

So trat an Stelle der bulbaren Theorie die Lehre von der kortikalen Ent­
stehung epileptischer Anfille, die besonders von Unverrieht vertreten wird. 

1m allgemeinep. wird heute an der Auschauung festgehalten, daB bei der 
genuinen Epilepsie die Erregungen, welche zu den epileptischen Anfiillen fiihren, 
in der Hirnrinde zu lokalisieren sind. 

Damit sehien wohl der motorische Ablauf von der Erregung bis zum Aufall 
geklart, aber fiber das Wesen der Erregung noeh nichts gesagt. 

lu der Edorsehung der letzten Bedingungen dies~r Erregung der moto­
rischen Zllntren sollte der Stoffwechselehemie eine besondere Rolle zufallen. 

Es ist das Verdienst Kl'ainskys37), die ersten exakten und umfangreicheu 
Untersuchungen fiber den Gesamtstoffweehsel bei den verschiedenen Epilepsie­
formen angestellt und'die Bedeutung des Stoffweehsels und seiner Produkte 
£fir die Kl'ampfanfille hervorgehoben zu haben. 

Krainsky kam auf Grund seiner Untersuchungen zur Aunahme, daB die 
genuirie ~pilepsie nicht ala aine \'eiu nervOse Kl'ankheit aufzufassen sei, sondern 
durch einen pathologiseh ablaufenden Stoffweehsel, in dem sieh giftige Produkte 
hilden, verursacht werde. Er stfitzt sieh auf seine Untersuchungen fiber den 
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Harnsaurestoffwechsel, aus denen sich ergab, daB Hamsaure vor dem AnfaHe 
vermindert ausgeschieden wird, also vom Organismus retiniert wird, nach dem 
AnfaH jedoch in vermehrter Weise ,zur Ausscheidung gelangt. 

Krai nsky machte nun nicht die Vermehr,fmg der Hamsaure fiir die toxi­
ache Wirkung verantwortlich, sondern beschuldigte irgendwelche Vorstufe der­
selben als die wirksame Substanz. Befestigt wurde er in dieser Ansieht d11l'ch 
seine Untersuchungen uber die Toxizitat des Blutes vom Epileptiker, welches 
wahrend des AufaHes genommen worden war. 

Kaninchen mit 2 cem eines defibrinierten Blutes, aus dem Anfall eines Epi­
leptikers stammend, behand~lt, bekamen 2-3 Minuten spater einen heftigen 
epileptischen AnfaH, d~r 2 Minuten dauerte und zu einer Parese der hinteren 
Extremitaten fiihrte. 

Krainsky glaubte durch seine weiteren Untersuchungen auch den giftigen 
Korper, der die Ursache des epileptischen Anfalles darstellt, identifiziert 'zu 
haben, indem er karbarminsaures Ammoniak dafiir verantwortet. 

Vor dem AnfaHe kommt es nach seinen Untersuchungen auf Kosten des'­
jenigen Teiles des Harnstoffes, der unter normalen Bedingungen zur synthet~­
schen Bildung der Harnsaure verwendet werden wiirde, zur Anhanfung von 
karbarminsaurem Ammoniak im Blute, der dann den Anfall hervorruft. 

Als beweisend fuhrt Krainsky die Wirkung von karbarminsaurem Ammo­
nialt im Tierversuch an, in welchem durch Injektion dieses Korpers epileptische 
Anfalle hervorgerufen werden. 

Dorch diese Aufsehen erregenden Mitteilungen Krainskys war nun die 
gesamte Aufmerksamkeit der Epilepsieforschung dem Stoffwechsel zugekehrt, 
der nun von verschiedenen Autoren einer gena'O.en Analyse unterworfen wurde. 
Wenn sich auch die Behauptungen Krainskys d1ll'ch grundlegende Arbeiten 
von Allers38), Kauffmann39), Rohde4'O), Haig4l), Rachford4.2) u. a. ala 
unhaltbar erwiesen, so bleibt es doch sein Verdienst, als erster auf die Ver 
anderungen des Stoffwechsels als Ursache der Epilepsie hingewiesen und eine 
Autointoxikation fur die Pathogenese der genuinen Epilepsie angenommen 
zu haben. 

Das Blut der Epileptiker zeigt auch sonst auffallende und tiefgreifende Ver­
anderungen. 

Vorster43) beobachtete eine Zunahme des Hamoglobingehaltes und 
eine ErhOhung des spezifischen Gewichtes nach dem Anfall, was allerdings von 
Nachuntersuchungen in Abrede' gestellt wird [Fer aU)]. 

Vor dem AnfaH fand Dides45) eine Erniedrigung des s pezifische n Ge­
wichtes des Blutes. Die Dichtigkeit des Serums ist nach De Buck46) 

im allgemeinen herabgesetzt" naeh dem Anfall jedoeh erhOht. 
Die Alkaleszenz des Blutes nimmt nach Lui4?), Lambrani48), Charon 

und Briehe49), Pugh50), Masion51) mit den Anfanen ab, jedenfalls dureh die 
Aureieherung des Blutes mit der durch die Muskelkrampfe entstehenden Milch­
saure, die Ara ki52) i m Harne, Roh de40) im Blut naehweisen konnte. 

Es kommt also dureh den Anfall zu einer Saureuberladung des Blutes. 
Die Viskositat des Blutes erhOht sieh naeh Brown53) vor dem AnfaH 

und sinkt naeh deinselben abo 
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Das Hemmungsvermogen des Blutes gegen die tryptische Verdauung 
(antiproteolytischer Serumtiter) erfilhrt vor dem Anfa.ll eine Steigerung, na.ch 
dem Anfa.ll eine Enriedrigung. [RosenthaI64), Pfeiffer und de Crinis66).] 

Pighini68) und Uuschtschenko67) fanden im 'Blutserum von Epileptikern 
eine Abna4me der Nuklease; iibereinstimmend konnten'sie auch eine Herab­
setzung der Katalasewirkung·des Serums beobachten. 

Die Giftigkeit des Bl utes wahrend des Anfalles hat schon, wie wir oben 
erwilhnt harben, KrainskyS7) festgestellt. Agostini und ColoHan68) fiihren 
auoh die Giftigkeit des Blutplasmasder Epileptikernachdem Anfalle an. 

Ceni6D) studierte die Giftigkeit des Epileptikerblutes an biologiSchen 
Versuchen und beobachtete, daB Epileptikerblut in Hiihnereiern MiBbildung 
hervorruft; seine Ergebnisse konnten aber von einigen Nachuntersuchungen 
[Catola80), He bold und Bratz81), Sala und Rossi62) u.,a.] nicht bestatigt 
werden. D'er ,Reststickstoff des Blutes ist nach Krainsk y37), bestatigt von 
Teeten8S), Rohde40), AllersS8), nach dem Anfa.lle erhoht. 

Mass fand auch den Restkohlenstoff - das ist der KohlenstoH, der 
nach Ausfii.llen einer L6sung mit Phosphorwolframsaure noch in derselben nach­
weisbar ist ...;... nach den AnfaIlen erhOht. 

Cholesterin ist nach Flint84) und Pighini85) im allgemeinen bei Epi­
lepsie erhoht, ebenso Lezithin, dessen Vermehrung Bornstein68) auf den 
vermehrten Abbau von Nervengewebe durch den Anfall bezieht. 

Was nun die anderen Korpersafte betrifft, so sind Veranderungen am Harn 
gefunden worden. 

Zunii.chst ist die Harnmenge nach F ere67), Alessi und Pieri88), Ra­
bOW6D ) u. a. n'ach dem Anfall erhOht, vor dem Anfall n'ach Roh'de40) verm,indert. 

Auf das toxische Verhalten des Hames wird spater ausfiihrlich eingegangen 
werden. 

Was die Reaktion des Hames betrifft, so ist die Aziditat nach dem An­
falle bedeutend erhOht [Blanda70)-, Rohde 40), AllersS8) J*arrod71) u. a.]. 
Diese ErhOhung der Aziditat ist zuriickzufiihren auf die Zunahme der Phos­
phorsaureausscheid ungnach demAnfaIle [GuHli und Guerrj72), Masoin61), 

Rohde40)]. 
Besonders die organisch gebundene Phosphosraure ist erhoht, was 

Lowe73), der diesen Befund erheben konnte, auf. den Zerfall von Korper­
geweben, vielleicht auch von Leukozythen zuriickfiihrt. Nach Masoin61) ist 
auch die Ausscheidung der gepaarten Schwefelsauren knapp vor dem 
Anfall erhOht und verliert sich spater. Nach dem Anfalle ist auch der Milch­
sauregehalt des Hames erhoht (Muskeltatigkeit), Hippursaure nach Pa­
coiF4) herabgesetzt. 

Mit der Saurevermehrung im Harne geht natiirlich auch eine Vermehrung 
der Ammo_~iakausscl1eidung vor sich. Rohde 40) fand in und nach dem 
Anfalle ~ine deutliche Vermehrung des Ammoniaks. Wahrend und naoh dem 
Anfall kQmmt es fiil' kurze Zeit zu einer EiweiBausscheid ung durch die 
Nieren [Huppert76), Voisin78), Rohde tO), ABers88}]; manchmal finden sich 
im Harne auch hyaline oder granulierte Zylinder. 

Wahrend Voisin und Peron77 ) diese Veranderungen auf eine Nieren­
stauung zuriickfiihren, macht Rohde40) die im Blute kreisenden Giftstoffe 
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fUr diese Nierenschooigung verantwortlich; wahrend Allers die Schadigung 
der Nieren auf die Saurequellung durch die im Blute vermehrte Milchsaure 
zUIiickfiihrt. 

Die Harnsaure scheint nach Alessi68), Agostini6S), de Buck46) u. a. 
vor dem Anfalle im Harne vermindert ausgeschieden zu werden, wahrend bach 
dem Anfalle, nach den Befunden Allers3S) und Tintemann7S) eine Vermeh­
rung der Harnsaure im Harne sicher steht. 

1m Anfall fand, Rachford 42) erhebliche Mengen von Para xanthin. Kre­
atin und Kreatinin sind nach dem epiIeptischen Anfall im Harne vermehrt 
nach RossF9), Sku~etzkySO). 

Nach Anfallen, besonders auch im Status epilepticus fand TomasiniS1) 
und Masoin51) Azeton im Ham. 

Baugh82) berichtet uber ein Sinken der Indoxylausscheidung vor den 
Anfallen; nach Rossi'D) hingegen weist der Ham an Anfallstagen eine Ver­
mehrung des Indikans auf. 

Ke m pnerS3) beobachtete nach Anfallen, manchmal aber auc~ schon vor 
den Anfallen eine Steigerung des Aminostickstoffes. Endlich ist noch als 
wichtig zu erwahnen, daB Lowe73) nach dem Anfalle eine Vermehrung der 
nicht dialysierbaren Harnbestandteile beobachten konnte. 

Von den ubrigen Korpersaften ist zu berichten, daB der SchweiB von Epi­
leptikem nach CabittoS4) giftig ist, ebenso der Magensaft vor dem Anfalle 
[Agos ti ni 5S)]. 

Der Befund Donaths85), der im Liquor cerebrospinalis Cholin feststellte, 
wurde von Nachuntersuchem [Kutscher und Rielander86), J}.aufmann und 
Handeismarnns7 )J nicht bestatigt, doch ist die Giftigkeit des Liquors durch 
Donat'hS5), Dide und Sarq u epeeS7), Pellegririi89 ), SubsolDO) uberein­
stimmend sichergestellt. 

Was nun die Stoffwechselbilanz betrifft, so haben die Untersuchungen 
lmd Bereclmungen Rohdes40), Tintemanns78) und AllersSS) ergeben, daB 
vor dem Anfall die Stickstoffausfuhr haufig herabgesetzt ist, mit dem Anfall 
und kurz nachher ansteigt, um dann wieder zu sinken. 

Es findet also eine Retention von Stickstoff im Korper s tatt, 
ohne daB es zu eine~ Ansatz von KorpereiweiB kommt. Rohde 
nimmt an, daB diese Retention auf Kosten des von i,hm als 
"zirkuIierendes Ei wei B" bezeichnet'en Korpers komm t. 

Wenn wir nochmals die wichtigsten Erscheinungen im Stoffwechsel der 
Epileptiker herausgreifen, so sind im Sinne Allers38) zwei Erscheinungen im 
Verhalten des Stoffwechsels voneinander zu trennen und besonders zu be­
trachten. 

l. ErscheiIiungen, welche der Pathologie der EpiIepsie nicht speziell eigen­
tumlich sind, sondem lediglich auf die Muskeltatigkeit und Behinderung 
der Atmung im Anfall (Sauerstoffverarmung) zuriickzufiihren und daher 
als unmittelbare Folgeerscheinung desselben aufzufassen sind. So finden 
wir den Stoffwechsel im postparoxysmalen Stadium verandert: Zunahme 
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Kurve 1. 

derHarnmenge, der Hamazi­
ditat, Vermehrung des Ammo­
niaks, der Harilsaure, Steige­
rung der Gesamtstickstoffaus­
fuhr, Erh6hungdes Kreatinins, 
des Amirtostickstoffes, der 
Phosphorsaure und des orga­
nisch gebundenen Phosphors, 
der Harnkolloide, Auftreten 
von Milchsaure und anderen 
atherl&lichen Sauren, ferner 
Auftre~n von Azeton, EiweiB 
und Zylindern im Harn, der 
auch eine Diazoreaktion gibt; 
im Blut ist der Reststickstoff 
vermehrt, Milchsaure nach­
weisbar und der Antitrypsin­
gehalt erhOht. 

Alles Erscheinungen einer 
Sauerstoffverarmung und da­
durchKohlensaureiiberladung 
infolge der erhOhten 'Muskel­
tatigkeit wahrend des Anfalles 
bei gleichzeitiger Behind&­
rung der Atmung durch den 
Krampf. 

Von dies en Erscheinnngenim 
Stoffwechsel des Epileptikers 
sind jene Vorgange zu trennen, 
welche im praparoxysmalen 
Stadium den Stoffwechsel des 
EpiIeptikers charakterisieren. 

2. WeSentliche Erscheinungen 
auf dem Gebiete des Stoff­
wechsels im praparoxysmalen 
Stadium: Abnahme der Harn-

menge, Retention des Stickstoff()8 in Form von zirkn.\ierendem EiweiB, Zunahme 
von atherl&lichen Sauren des Harnes und des Stickstoffgehaltes des sauren 
Atherextraktes, 'mitunter auch der Harnsaure, Ansteigen des antitryp­
tischen Vermogena im Blute und ein Versiegen der 8alzsauresekretion des 
Magena. 

Das Wesentlicbste nach Allers ist wohl die Stickstoffretention, die 
nicht zum Aufbau von KorpereiweiB fiihrt, sondern als zirkulierendes Ei­
weiB nachzuweisen ist. 
Rohde'O) hat die wichtigsten Ergebnisse der Stoffwechsellintersuchung bei 

EpiIepsie nach eigenen Versuchen durch ein Diagramm (Kurve I) veranachaulicht, 
in welchem der Einzelverlauf der Veranderungen im Stoffwechsel durch 8 Tage 
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hindurch, wlijU:end welcher Zeit 6 Anflille an 4 aufeinanderfolgendeia ~ 
stattfanden, ~urvenmliBig dargesteUt ist. 

Aus dieser Kurve geht hervor; daB die Stickstoffausscheidung vor den An­
fiillen deutlich herabgeSetzt ist, mit den Anf&llen bedeutend zunimmt, um dann 
wiederabz~en. Fast parallel dazu verlliuft die Kurve der Harnsliure, deren 
Bedeutung fUr den Anfall von einzeJnen Autoren (Rachford) besonders hen'or­
gehoben :wird. Mit ~em Anfall steigt auch die Aziditit des Hames una erreicht 
im Anfall den .Hohepunkt, um dann ab~unehmen. 

Entsprechend dieser .t\ziditlit verIliuft parallel zu ihr die Ammoniakausfuhr. FOr 
die ErhOhung der Aziditlitist jedenfalls entschei,dend die Vermehrung der Phosphor­
sliure, der Hamsliure und der litherIOslichen Sliuren (Milchsliure). Fassen wir noch­
:rn8Js das una am meisten interessierende Ve!halten des Stickstoffes heraus, sofinden 
wir vordem Anfall eine Retention der stic kstoffhaitigenS ubst&nzen. 

Allenist auch:der Ansicht, daB diese Retentionstickstoffllaltiger 
Verbindungen auf'das Zustande,kommen des epileptischen An­
falIes wahrscheinlich von un'mittelbarem EinfluB ist. 

Es versteht sich wohl, daB in den letzten Jahren unter dem EinfluB dieser 
Ergebnisse der Stoffweehselchemie bei Epilepsie die toxaemische Theorie 
zur Erkliirung des epileptischen Anfalles stark in den Vordergrund getreten ist. 
Gefordert wurde diese Ansicht durch die eigenartigen Befunde des Epileptiker­
harnes, dessen Toxizitlit besonders im Anfalle bereits von Bourchardll1) 

und Voisinlll) beobachtet werden konnte. Pfeiffer und Albrecht16C ) haben 
nun !;In einem groBeren Material die Frage dar Harntoxizitlit studiert und 
erweisen kOnnen, dc.B diese Harntoxizitiit, die mittels der H. Pfeifferschen 
Temper&t~aktio~ ge:messen wurde, von dem Gehalte des Hwme& an gewohn­
lichen Salzen unabhiingig ist. 

Als Ergebnis ihrer Untersuchungen konnten die Untersucher folgendes 
h9rvorheben: 

1. Die an der Temperaturreaktion gemessene Toxizitlit der Harne von Epilep­
tikern ist iIi. anfallsfreien Zeiten, die nicht zu nahe vor oder nach den An­
fiillen liegen, wesentlich,hoher, &Is dem normalen Menschen entspricht. 

2. Sie ist nicht nur an der Giftigkeit einzelner Fraktionen, sondern auch 
unter Beriicksichtigung der .gesamten Tagesmengen nachweis bar. 

3. Vor einem Anfalle sinkt die Toxizitiit der Harne, so zwar, daB bier selbst 
giinzlich ungiftige Proben aufgefunden werden konnen. 

4. Nach dem Anfalle, und zwar meist im Verlauf von einigen Stunden, 
schnellen die Giftigkeitswerte fUr den einzelnen Kubikzentimeter sowohl, 
wie auch·fiir die Gesamtmenge weit fiber das Normale in die Hohe, um 
sich meist durch Tage alrl; dieser zu erhalten. 

Mit diesen Ergebnissen stimmen die Befunde Loe we S78) iiberein, der im Harne 
von Epileptikern giftige Karper, 'die er Pesotoxine nannte, nachweisen konnte. 

Wiihrend im normalen Ham keine giftigen Korper, die Krampfanfiille aus­
zulasen imstande sind, gefunden werden konnen, fand Loewe nach epileptischen 
Anfiillen adialysable Stoffe, die er in An1ehnung an die Arbeiten von Meyer 
als aus dem Blute stammend ~mmt und die bei Tieren Krampfanfiille auslasen. 

Fassen wir nun das bisher Gesagte zusammen, so ergibt sich daraus, daB 
bei Epilepsie der Stoffweehsel eine Umsteuerung erfa.hren hat, so daB er patho-
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10giSch ablii.uft. Dadurch kommt es zur Bildung von toxischen Produkten, die 
auch im Ham nachgewiesen werden konnen und den epiIeptischen Anfall zu 
begiinstigen scheinen. 

Erweitert wurde das Gesichtsfeld durc:h die weiteren Untersuchungen, die sich 
diesem interessanten Problem zuwendeten. Hart ma n n 98) wies als erster auf greif­
bare Beziehqngen endogener Vergiftungen des Nervensystems und des epilepti­
schenAnfalles zu anaphylaktische n Zustiindenhin und,erhieltindieser An­
sicht bald durch die grundlegenden Arbltiten Pfeiffers94) eine feste Stiitze. Wie 
schon oben erwii.hnt, konnten Pfeiffer und 0 .Albrecht bei Epilepsie:und .ver­
schiedenen Formen von anderen Gehimkrankheiten eine Erhohung der Ham­
giftigkeit feststellen; wie dies schon friiher H. Pfeiffer16) sowohl beim anaphy­
laktischen Schock, als auch immer dann beobachten konnte, wenn entweder 
parenteral EiweiB zugrunde geht, oder aber ein Versuchstier von vornherein 
toxische Ef,weiBspaltprodukte (Witte Pepton) einverleibt bekommt. 

Darauf sich stiitzend stellte er den Satz auf, daB die Harngiftigkeit der 
A usdruck des patenteralen EiweiBzerfalles ist. Pfeiffer sprach schon 
damals die Vermutung aus, daB unter anderem auch bei EpiIepsie eine Toxik08e 
eines pathologischen parenteralen EiweiBzerfalles vorliege. 

In einElr gemeinsamen Arbeit Pfeiffers mit dem Verfasserlllf) gingen wir 
noch weiter und konnten als Ergebnis unserer Untersuchungen feststellen, daB 
die bei manchen Gehirnkrankheiten (darunter auch bei Epilepsie) 
gesetzmaBige Anreicherung von EiweiBspaltprodukten im Ser,um 
von Patienten, vermoge der ihnen innewohnenden Giftwirkung, 
Anla:B zum Auftreten der Krankheitserscheinungen geben. 

Diese Anschauung erfuhr eine erhebliche Erweiterung durch das Studium 
der Abwehrfermente bei Epilepsie. 

Durch die Ergebnisse Fausersll81 ), Meyers91i), Hippels96) u. a. wurden 
bei Epilepsie s pezifische Abwehrfermente nachgewiesen, die gegen vep­
schi~ene Organe eingestellt sind r 

1st es dadurch mo,glich geworden, die Dysfunktion verschiedener Driisen 
mit innerer Sekretion zu erweisen, so war dadurch auch ejn neuer Arihalts­
punkf fiir 'den pathologisch ablaufenden Stoffwechsel gegeben, da ja einerseits 
durch die Fermenttatigkeit der bei EpiIepsie nachgewiesenen Fermente Pro­
dukte anzunehmen sind, die das normale Stoffwechselbild komplizieren, anderer­
seits aber durch den Nachweis der Dysfunktion verschiedener DrUsen, die auf 
den Stoffwechselablauf einen EinfluB' haben, eine Veranderung desselben ent­
sprechend den pathologischen Einwirkungen dieser DrUsen zu erwarten ist. 

Von den Korpersii.ften wurde auch der Liquor cere'brospinalis bei EpiIepsie 
vielfach untersucht, ohne daB fiir diese Krankheit ein spezieller und charakte­
ristischer Befund erhoben werden konnte. 

Fuchs und Rosenthal97) fanden eine Gefrierpunkterniedrigung 
von 6_- - 0,52° als Mittelwert. 

1m Status epilepticus konntenHartmann und di Gasper098&)einegeringe 
Vermebrung des EiweiBgehaltes (0,04 - 0,06% Nissl-Esbach) und manch­
mal eine Ver:rp.ehrung der weiBen Blutzellen im Liquor feststellen. 

Von den korpuskularen Bestandteilen des Blutes waren endlich die weiBen 
Blutzellen Gegenstand vielfacher Untersuchungen. Waren auch die Unter-
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suchungsergebnisse zunachst keine iiberein­
stimmenden, so wurde doch durch den Paral­
lelismus'des Verhaltens der Blutzellen bei 
Epilepsie und anderen Krankheiten ein neuer 
Gesichtspunkt geschaffen. 

Von den Autoren, welche sich mit die­
ser Frage beschaftigten, seien erwahnt: 
Naegele98), Lundwa1l99), Jodicke100), 
Buck46), Sauer101), Sch ultz102), Schil­
Iing103), HoessIin104), Krumbmiller106), 
Rohde40), Bruce-Perbles106), Neus­
ser107), GorierP08), MorsellP09), Cam­
pionillO), Zimmermann1ll) u. a. Hart­
mann93) hatte auf Grund der Unter­
suchungen Schlechtsll die eingehende 
Analyse des Blutbildes beim epileptischen 
Symptomenkomplex als aussichtsreich erfaBt 
lind zusammen mit di Gaspero1l2) die 
vorlaufigen Ergebnisse dieser Untersuchungen 
veroffentlicht. Dieselben hatten im wesent­
lichen Vbereinstimmung mit dem anaphylak­
tischen Schock ergeben. Schlecht1l3 fand 
bekanntlich, daB bei anaphylaktisch gescha­
digten Tieren typische Blutbilder zustande 
kommen: initiale Gesamtleukopenie mit 
Neutrophilenabfall und Hypoeosino­
philie (relativer Lymphozytenanstieg), nach 
iiberwundenem Schock Gesamthyper­
leukozytose mit Hypere.osinophilie, 
der darin ,.,.ein allmahlicher Ausgleich der 
Blutbilderanomalien folgt. Aus der beifolgen­
den Kurve (Hartmann - di Gasper093) 
sind die Befunde ganz eindeutig zu erkennen. 

! Di Gaspero1l2) hat die auf ein groBes 
Untersuchungsmaterial gestiitzten Befunde 
dann ausfiihrlich dargestellt. Wenn wir diese 
Ergebnisse und Befunde Hartmann - di 
Gas peros iiberblicken, so laBt sich das 
Blutbild bei EpiIepsie etwa folgendermaBen 
charakterisieren: 

Der genuine epilepti~che Symptomen­
komplex zeigt im allgemeinen groBe 
Schwankungen der wei Ben Blutzellen. 

Fast regelmaBig ist die Gesamtzahl der 
wei Ben Blutzellen vor dem Anfalle ermittelt, 
as besteht also eine Leukopenie. Nach dem 
Anfalle kommt es sehr haufig zu einer Ver-
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mehrung a.ller Eleme-.nte bis zur ausgesproohenen Gesamtleukozytose, welohe 
Verii.nderung versohieden lang bestehen kann, um dann erst zur Norm zuriick~ 
zukehren. Fast regelma.Big sind die Lymphozyten (kleine und groBe) und die 
Monozyten - d. s. die groBen, mononuklea.ren Leukozyten - und 'Obergangs­
form~n (Ehrlioh) vermehrt, und zwar so, daB die Lymphozytenvermehrung 
mit dem epileptischen Anfall zusammenfa.llt. Am labilaten sind die poly­
morphkernigen neutrophilen Leukozyten durch deren Wertschwankungen die 
Blutformel bestimmt wird. 

Die eosinophilen Elemente sind vor den paroxysmalen Entladungen, ins­
besondere vor Krampfzusta.nden und wa.hrend der Anfa.lle regelma.Big ver­
mindert. Naoh den Anfallen steigt ihre Zahl wieder an und iibersohreitet meistens 
die normalen Werte. Die basophilen Leukozyten zeigen unbedeutende Schwan­
kungen, die nichtB Charakteristisches darstellen. 

Di Gaspero1l2) miBt dem Verhalten der weiBen Blutzellen so groBe Be­
deutung bei, daB er aus den Schwankungen der weiBen Blutelemente auf den 
Verlauf der Krankheit Schliisse zieht. So halt er das rasche Absinken der Ge­
samtzahl der Leukozyten, insbesondere der Neutrophilen, mit gleichzeitiger 
entBprechender Vermehrung der Lymphozyten (bis zur absoluten Lympho­
zytose) ala einen VOfboten des Anfalles, wa.hrend bei anna.hernd normalen Leuko­
zytenverha.ltnissen ein andauerndes sl,lbjektives Wohlbefindeq und Freisein von 
psychopathologischen Storungen zu erwarten ist. 

Biedl und Kraus1l5) sahen ebenfalls beim anaphylaktischen Schock 
des Meerschweinchens Le uk 0 pe nie n. 

Pirquet und Schick1l6), ebenso Bienenfeld117) haben auch bei der 
Serumkrankheitdes Menschen konstatieren konnen, daB nach einem Leuko­
zytenanstieg in der Inkubationszeit am 7. bis 9. Tage eine Leukopenie 
eintritt, die am 10. bis 19. Tage ihr Minimum erreicht und dann allmahlioh 
verschwindet. Erinnern wir una an das obenGesagte, daB der anaphylaktisohe 
Schock nach Pfeiffer16) eine EiweiBzerfallstoxikose darstellt, so werden 
wir uns nicht wundern, wenn wir nach Pfeiffer auch bei anderen ·Zerfalls­
toxikosen wie der Verbriihung, Hamolysinvergiftung, Peptonvergiftung und 
Retentionsura.mien eine auffallende Vbereinstimmung hinsichtlich der Wert­
schwankungen einzelnerZellformen in bestimmten serologischen Phasen finden. 

III. Eigene Untersuchungen. 

1. Krankengeschichten. 
Fan 1. R., Angelo, 17 Jahre. Hilfsarbeiter aus Gorz. 
Anamnese: Leidet seit dem n. Jahre an epileptischen AnfiUlen, die in letzter Zeit 

vor der Aufnahme sich biiuften. Ein 5 Tage vor der Aufnabme aufgetretener Dammerzu­
stand, in dem es zu Bcbweren Erregungszustanden bm, machte die Einbringung deB Kranken 
auf die geschlossene Abteilung notwendig. 

Bei der Aufnahme DiimmerzuBtand mit Triebhandlungen, der auch wiihrend. der Be­
handlung in der Anstalt periodisch nach den Anfallen auftritt. 

Soma tisch: ,Augedeuteter lnfantilismuB, Narbe am Hinterhaupt, Zungenbisse. Licht­
renexe erhalten, Sehnenreflexe lebhaft. Wahrend des Anfalles bewuBtlos, Schaum vor dem 
Munde, fehlende Lichtreaktion. 
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Fall 2. St., Valentin, Infanterist aus Krain. 27 Jahre alt. 
Wurde in einem Dammerzustand am Balmhof a.ufgegriffen, in welchem er schwere 

Erregungszustande zeigte. 
Anamnestisch ist aus dem Pat. nicht viel herauszubringen. Die Anfii.lle Bollen seit 8 Jahren 

vorhanden sein. Der Dammerzustand ist nach 8 Tagen abgeklungen. Pat. ist stark dement; 
weitgehende Merkfahigkeits- und Urteilsstorungen. 

Somatisch: Narben von Verletzungen im Anfalle herriihrend am Arm und Gesicht, 
Zungenbisse, lebhafte Reflexe. 

Anfille: BewuBtlosigkeit, starke Zyanose, lichtstarre Pupillen. Nach den Anfallen 
Moog Dammerzustande. 

Fall 3. W., Martin, poln. Fliichtling aus Wieliczka, Galizien. 34 Jahre alt. 
Anamnestisch: Eltern leben, Vater lungenkrank, Mutter taub; 2 Monate vor der 

Aufnahme Fleckfieber. Seit 15 Jahren Anfille, die seit dem Fleckfieber haOOger wurden 
und seitdem auch von Dammerzustanden begleitet werden. 

Bei der Aufnahme: Starke Merkfahigkeits- und Gedachtnisstorungen, Schadigung 
der Urteils- und Kombinationsbildung. 

Somatisch: Narben am Kopf, Pupillen reagieren etwas trage, Sehnenreflexe herab­
gesetzt. 

Anfii.lle in einem Zeitraum von ca. 14 Tagen auftretend, im Anfall bewuBtlos, lichtstarre 
Pupillen. 

Fall 4. Ph., Johann, Hutmacher aus Agram. 20 Jahre alt. 
Anamnese: Eltern gesund, ebenso die Geschwister. 
Kinderkrankheiten: Masern. Seit einem Jahr Anfalle (angeblich nach einem Sturz 

aufs Hinterhaupt), deshalb superarbitriert. 
Befund: Psychicus: Merkfiihigkeit etwas herabgesetzt. Assoziationen gepriUt, durch 

Reizworte (Sommer), zeigen Eigenbeziehungen. 
Somatisch: Angedeuteter Turmschiidel, Klopfempfindlichkeit am Hinterhaupt. Pu­

pillenreaktion auf Licht und Akkomodation prompt. Sehnenreflexe lebhaft, rechts Patellar­
klonus. Romberg positiv. Herabsetzung der Sensibilitiit DI-D6 (Muskens). 

Anfall: Tonisch-klonische Krampfe, BewuBtlosigkeit, Zyanose, Stuhl- und Harn-
abgang im Anfalle hiiufig. 

Fall 5. H., Johanna, Magd It,US Pernegg, Steiermark. 18 Jahre alt. 
Anamnese: Eltern leben, gesund, ebenso 4 Geschwister. 
Mit 8 Jahren fiel Pat. in einen 3 m tiefen Graben, anscheinend olme sich zu verletzen 

oder das BewuBtsein zu verlieren, erlitt nur einen heftigen Schreck. Seither Anfiille. 
Befund: Psychic us: Gedachtnisstorungen. 
Somatisch: Sattelnase angedeutet, rechte Pupille etwas entrundet, Lichtreaktion 

prompt, Nystagmus horizontalis nach beiden Seiten. ZungenbisEoe, Sehnenreflexe gesteigert. 
Patellarklonus. SensibilitittsstOrungen Ieichten Grades (Hypasthesie) DI-D6 (Muskens) 

Anfiille: Zwei- bis dreiwochentlich 1-2 Anfii.lle. 1m Anfall klonische Krampfe, Be-
wuBtlosigkeit, Schaum vor dem Mund, Pupillen lichtstarr. Nach dem Anfall Babinski. 

Fall 6. P., Maria, K6chin aus Tillmitsch bei Leihnitz. 29 Jahre alt. 
Anamnese: Vater lebt, angeblich gesund, Mutter starb an einem Lungenleiden, ein 

Bruder nervenkrank, die iibrigen 3 Geschwister gesuna. Seit dem 5. Lebensjahre Anfiille 
epileptischer Natur, war deshalb vom Schulbesuche dispensiert. 

Seit Eintreten der Menses (17 J.) treten die Anfalle gehauft auf, beinahe taglich. 
Wiihrend der Graviditiit Besserung (hatte wiihrend der Schwangerschaft nur 2 Anfille) 

die noch 2 Monate nach der Geburt anMIt. Nach 2 Monaten treten die Anfille wieder 
vermehrt auf. 

Befund: Psychisch: Zur Zeit der Aufnahme frei. 
Somatisch: Narben am Arm und in der Magengegend von einer Verbrennung her­

riihrend. Zungenbisse. Pupillen reagieren prompt. P.-S.-Reflex Iebhaft, A.-S.-Reflex fehlt 
beiderseits. Hyperiisthetische Zonen D,-DIO• 

Anfitlle: BewuBtiosigkeit, Schaum vor dem Mund, lichtstarre Pupillen. Nach den 
Anfillen Babinski und Krimpfe in der Wadenmuskulatur. 

2* 
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Fall 7. F., Aloisia, Wagnerme.isterstochter aue Feldkirohen bei Graz. 
19 Jahre alt. 

Anamnese: Eltern gesund, 10 Geschwister, aIle angeblic~ gesund .. Vor einem Jahr 
erster Anfall, der mch monatlich wiederholte, seit 2 Monaten aIle 4 T~e je 3 Anfalle. 

Befund: Psychisch: Zur Zeit der Aufnahme leicht geschadigte GedichtniBBtorung. 
bei der AsBOziationspriifung durch Reizworte nach Sommer zeigen mch Eigenbeziehungen. 

Somatisch: Narben auf der Stirn. Zungenbisse. Teilweiser YerlUst der vordereh 
Zahne (durch AusbeiJ3en wahrend des Anfalles). Bauchdeckenrefiex fehlend, Sehnenrefiexe 
auslOabai-; kein Babinski. Hyperasthetische Zonen DlI-L{ (Muskens). 

Anfalle: AlIe' 4 Tage, tonisch·klonische Krampfe, Bewulltseinsverlust, lichtstarre 
Pupillen. Nach dem Anfall Babinski. . 

2. Eigene Untersnchungsergebnisse. 
A. Das Sehwanken des SerumeiweiSgehaltes bei Epilepsie. 

Sowohl die morphologische Zusammensetzung des Blutes aIs auch die ohe­
mische ist unter physiologischen und pathologischen Bedingungen, wie bekannt, 
mannigfachen Schwankungen unterworren. 

Was nun die Veranderung in der chemischen Zusammensetzung des Blutes 
bzw. des Serums betriHt, so sei vorweggenommen, daB im Blutserum eigentlich 
nur der Gehalt an Kolloiden (EiweiBkorper) Schwankungen zeigt, da ja die 
Untersuchungen liber die osmotischen Druckverhaltnisse (Kryoskopie) gelehrt 
haben, daB der osmotische Druck im allgemeinen nur geringe Schwankungen 
aufweist. Da der osmotische Druck durch die gel6sten Substanzen mit A us­
na.hme der Kolloide (EiweiBkorper) zum Ausdrucke kommt, konnen wir 
zurUckschlieBen, daB die Zusammensetzung des Serums an gel6sten Substanzen 
mit Ausnahme der KolIoide eine ziemlich gleichmaBige und nur geringen Schwan­
~ungen unterworfen ist. 

Die im Blutserum kolIoidal gel6sten Korper (EiweiBkorper) hingegen zeigen 
sowohl unter physiologischen aIs insbesondere unter pathologisohen Verha.It­
nissen mehr oder minder weitgehende Schwankungen. Diese .Anderung des 
SerumeiweiBgehaltes am gesunden und kranken Individuum wurde durch eine 
Reihe von Arbeiten festgestellt, so insbesondere von Reiss, Bohme, Schwen-

/ ' 

ker, Strauss, Schare, Benozner, Sande}owsky, Oliva, Widal, Benard, 
Vaucher, de Crinis u. a., die aIle den EiweiBgehalt mit der einfachsten und 
zugleich auch verlaBlichsten Methode, namlich der Methode der EiweiB­
bestimmung aus dem Brechungswert bestimmten. 

Da ich in den nachfolgenden Untersuchungen die Methode anwandte, sei 
dieselbe kurz skizziert. 

1. Methode. 
Wenn Lichtstrahlen, die sich in einem durchBichtigen Medium verbreiten, auf die ebene 

Grenzflache eines zweiten durchBichtigen Mediums auftreffen, erhalten sie in der ;Regel 
eine zweifache Richtungsanderung: der eine Teil wird refiektiert, der andere Tail dringt irr­
das neue Medium ein, erfahrt aber an der TrennungsHache eine solche Richtungsanderung, 
daB jeder Strahl daselbst abgeknickt oder gebrochen wird. 

Der Sinus des Einfallswinkels steht zum Sinus des Brechungswinkels in einem kon· 
stanten Verhaltnis, das als Brechungskoeffizient bezeichnet wird. 

Der Brechungskoeffizient andert mch mit der Temperatur und del' Dichte seines Korpers. 
Daher stellen H. Lore n tz und L. Lore n tz eine Formel auf, die die Licht\lrechung von diesen 
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iuBeren Umstinden unabhingig Macht und nur jenen EinfluB bestehen liBt, welcher duroh 
die Natur des betreHenden StoHes bedingt ist. Sie lautet: 

R = (nS - I)--=--! 
(n2+ I)d ' 

daher nennt man den Wert R die spezifisohe Refraktion. Daraus leitet sioh der Begriff 
der Molekularrefraktion ab, als Produkt der spezifisohen Refraktion mit dem Molekular· 
gewioht M (Molekulargewioht): 

(n2 -I).M 
MR= (n2 +l)d' 

Die weiteren Forsohungen auf ruesem Gebiete ergaben, daB die Molekularrefraktion 
in der Regel gleioh ist der Summe der einzelnen Atomrefraktionen. 

Auoh die spezifisohe Refraktion von Losungsmengen setzt sioh additiv aus den spezi· 
fisohen Refraktionen der einzelnen gelosten Bestandteile zusammen. Man kann aus der 
spezifisohen Refraktion dar einzelnen Bestandteile eines Gemisohes (entspreohend deren 
Prozentgehait) duroh eiDfaohe Addition die spezifisohe Refraktion des Gemisohes bereohnen. 
Es ergeben sioh wohl dabei geringe Abweiohungen, die jedooh praktisoh keine Rolle spielen. 
Umgekebrt kann man aus der spezifisohen Refraktion des Gemisohes auf die Menge des einen 
Bestandteiles sohlieBen, wenn man die spezifisohe Refraktion und die Menge des andem 
kennt. Ja, man kann sogar die Refraktion eines Gemisohes reohnerisoh verwerten, wenn 
nioht ein einzelner Bestandteil, sondern eine Summe von Bestandteilen praktisoh als konstant 
angesehen werden darf. 

Die gebrauohliohsten Refraktometer sind die von Ab be und Pulfrio4, welohe den 
Grenzwinkel der totalen Reflexion messen. 

Fiir medizinisohe Zweoke hat sioh das Pulfriohsohe Eintauohrefraktometer am geeig. 
netsten erwiesen. Es besteht in der Hauptsaohe aus einem breohenden Prisma, einer Skala 
und einem Fernrohr, mit welohem die Skala abgelesen wird. Das Prisma wird in die zu 
untersuohende Flussigkeit eingetauoht und der Breohungswert an der Skala abgelesen. 

Diese Bestimmung hat jedooh den Naohteil, daB dazu groBere Flussigkeitsmengen (min­
destens 2-30om) notig sind, deshalb wurde von der Firma Zeiss dem Apparate ein Hilfs· 
prisma beigegeben. Einige Tropfen der zu untersuohenden Flussigkeit werden auf die hori· 
zontal gehaltene Hypotenusenfliohe des Hilfsprismas gebraoht und dieses an das Prisma 
angelegt und befestigt. Zwisohen Prisma und Fernrohr ist ein Amioiprisma eingesohaltet, 
duroh das die Dispersion des Liohts reguliert· und ausgesohaltet werden kann. 

Da sioh mit der Anderung der Temperatur auoh das Breohungsvermogen andert, ist es 
notwendig, die zu untersuohende Flussigkeit (Serum) auf eine konstante Temperatur zu 
bringen (Zimmertemperatur), 17,5°. Zu diesem Zweoke wird die zu untersuohende Flussig­
keit in ein kleines Beoherglas gebraoht und dieses wieder in einen Trog, der mit Wasser von 
der Temperatur 17,5° angefillit ist. Benutzt man das Hilfsprisma, so wird um das.letzterer 
eine wasserdiohte Hulse befestigt und dann das Refraktometer in das Wasser getauoht. 

Es ist daher dem Refraktometer ein Aufhangegestell beigegeben, das am Rande des 
Troges befestigt wird und mit einem Spiegel versehen'ist. Der Spiegel wird auf das Refrakto­
meter eingestellt und die Breohung duroh das Okular beobaohtet. Es zeigt sioh ein Sohatten 
mit einer soharfen Grenzlinie, duroh den die Breohung zum Ausdruoke kom~t, auf einer 
Skala abgelsen werden kann. Die Ablesung erfolgt auBer an den Teilstriohen der Skala nooh 
duroh Handhabung einer Mikrometersohraube mit Trommelteilung, welohe die Skala gegen 
die Trennungslinie um einen ganzen Teilstrioh zu versohieben vermag. 

Da die 10 Teilstriohe der Trommelteilung der Versohiebung urn einen ganzen Teilstrioh 
der Skala entspreohen, konnen Zehntelteilstriohe an der Trommel ~ttelbar abgelesen 
und einige Hundertstel unter besonders giinstigen Umstinden nooh gesohitzt werden. 

Man- kann nun bemerken, daB die Grenzlinie des Sohattens zu Beginn der Ablesung 
nioht gleioh bleibt, sondem sioh, allerdings nur gering, andert, wenn die Temperatur der zu 
untersuohenden Flussigkeit nooh nioht konstant ist und die des umspillenden Wassers (17,5° 
nooh nioht angenommen hat. Naoh ca. 5--7 Minuten bleibt die Grenzlinie konstant, und 
erst jetzt liest man genau ab. Aus den Skalenteilen bereohnet man sioh naoh der Tabelle 
von Zeiss, welohe auf 17,5 ° geeioht ist, den entspreohenden Breohungsindex nD • (Eine solohe 
Tabelle liegt jedem Refraktometer bei.) 
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E. Reiaa118)empfiehlt zur Blutentnahme eine U-formig gebogene Kapillare, die ca. 0,7 
bis 1 ccm Blut faBt. Die Ausfiihrung bei der Blutentnahme ist folgende: Es wird ein kleiner 
Einstich mit einer Lanzette an der Fingerbeere oder am Ohrlippchen gemacht und man 
liBt das Blut durch die Kapillaritat in die U-fOrmige Kapillare sich einsaugen; hierauf ver­
schlieBt man die Kapillare und zentrifugiert sie und entnimmtdann das Serum zur Bestimmung. 
Diese Methode hat den Vorteil, daB man mit sehr geringen Blutmengen (locm) auskommt. 

Hat man den Skalenteil, auf den sich der Schatten im' Refraktometer eingestellt hat, 
abgelesen, so kann man daraus denJ3rechungsindex ermitteln. Aus diesen Brechungswerten 
kann man auch den EiweiBgehalt im Serum berechnen, wenn man von folgenden Uberlegungen 
ausgeht: Der Salzgehalt des Serums ist nur geringen Schwankungen ausgesetzt, wie das 
aus den Bestimmungen der Gefrierpunktserniedrigungen hervorgeht. So betragt die Gefrier. 
punktserniedrigung des Serums ziemlich genau 0,56°. In extremen Fallen (Uramie) kommt 
es bis zu dem Wert 0,71 0, wobei jedoch zu beriicksichtigen ist, daB diese Erhohung in erster 
Linie durch die EiweiBschlacke und nicht durch die Anderung des Salzgehalts bedingt ist. 
Weiter ist zu beriicksichtigen, daB der EiweiBgehalt des Serums (7-9%) das 9-10fache 
des Salzgehaltes des Serums betragt. Au.Berdem wiesen wir, daB ~er Brechungskoeffizient 
fiir EiweiB mindestens ebenso groB ist wie derjenige fiir Chlornatrium und groBer als der­
jenige fiir die iibrigen wesentlichen Bestandteile'des Blutserums. Der refraktometrische 
Wert einer 1 proz. EiweiBlosung iet namlich run 0,00172 gro.Ber als der Brechungswert fiir 
deetilliertee Wasser. Wir mUssen daher, run den Brechungekoeffizienten einer 1 proz. EiweiB· 
losung zu erhalten, zu dem Brechungswerte des destillierten Wassers 0,00172 addieren. 
Der Brechungsanteil von einer 1 proz. Chlomatrirunlosung, also jene Zahl, run welche der 
Brechungswert der Chlornatriumlosung von dem Brechungswerte des destillierten Wassers 
unterschieden iet, iet 0,00175, von Traubenzucker 0,00142, von Harnstoff 0,00145, woraus 
zu ersehen ist, daB der Brec4ungswert von EiweiB von den Salzen im Serum auch in den 
entBprechenden LOsungen nicht iibertroffen wird. Da der Salzgehalt des Serums jedoch nur 
ungefihr 0,86% betragt, der des Eiwei.Bee 7-9%, kOnnen wir somit den Salzgehalt des 
Serums praktisch vernachlissigen. 

Gagen den Einwand, daB die Verhii.ltnisse am Serum eine refraktometrische Auswertung 
deshalb nicht zulassen, weil der refraktometrische Wert nur eine additive Funktion darstellt, 
solange es bich run echte Mischungen handelt, iet zu bemerken, daB die Versuche von 
E. Reiss118), HerlitzkallO), Ro bertsoh n120) u. a. ergebenhaben, daB bei Veriinderungendes 
Kochsalzgehaltes der EiweiBlosung eine echte Mischung und keine Reaktionen vor sich gehen, 
die einen wesentlichen spezifischen EinfluB auf den Brechungskoeffizienten ausiiben wiirden. 

Unter Beriicksichtigung aller dieser Faktoren wurde nun von E. Reiss folgende Tabelle 
zur Berechnung des EiweiBprozentgehaltes aus dem Brechungsexponenten ausgearbeitet. 

Tabelle 

zur direkten Umrechnung der Skalenteile des Eintauchrefraktometers bei 17,5 ° C in EiweiB­
prozente. 

Brechungsindioos zu 
nebenstehenden 8kalen­

tellen 

1,33869 
1,34086 
1,34275 
1,34463 
1,34650 
1,34836 
1,35021 
1,35205 
1.35388 

nIl fUr destllliertea Wasser . 
nD filr die Nichteiwe18kOrper 
nD filr 1 % Elwe18 

8kalentelle 

30 
35 
40 
45 
50 
55 
60 
65 
70 

BlutAlerum 

• • • • • . • • • • •• 1,88820 
• • • • • • • •• •••••••••• 0,00277 

• • . . • . • • ••• • • • • •• 0,00172 

Eiwei8 in % 

1,74 
2,84 
3,94 
5,03 
6,12 
7,20 
8,28 
9,35 

10,41 

I Differenz von Eiwe18 ffir 
1 8kslentell 

0,220 
0,220 
0,218 
0,218 
0,216 
0,216 
0,214 
0,212 
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2. Normaler SerumeiweiBgehalt. 
Der EiweiBgehalt des menschlichen Blutserums schwankt auch unter nor­

malen Verhaltnissen zwischen den Werten von 7,6% und 9,1 %, beim S8.ugling 
bis zum 5. Lebensjahre zwischen 5,6% und 6,6%. Unter normalen Verhii.ltnissen 
treten bei ein und demselben Individuum auch Anderungen im EiweiBgehalt ein, 
doch sind dieselben, sofern sie durch die Nahrung bedingt sind, gering. Auch 
die Flussigkeitszufuhr und Salzzufuhr per os spielen nur eine untergeordnete 
Rolle. Bei Muskelarbeit tritt eine ErhOhung des Brechungskoeffizienten ein, 
die wohl durch die Wasserabgabe an den arbeitenden Muskel, Blutdrucksteigerung 
und Transpiration zu erklaren ist und den EiweiBgehalt des Blutserums oft 
um 1/2 bis zu 1 % zu andern imstande ist. Ich habe daher meine Bestimmungen 
zum groBten Teil im niichternen Zustande und bei ausgeschalteter Muskelarbeit 
ausgefiihrt. 

Die bisherigen Untersuchungen iiber der SerumeiweiBgehalt ergeben, daB 
der EiweiBgehalt des gesunden Menschen ca. 7-9% betragt [Reissll8), de 
Crinis121)) und verhaltnismaBig nur geringen Schwankungen unterworfen ist. 

Vor aHem ruft die korperliche Arbeit eine Anderung des SerumeiweiBgehaltes 
vorher, insofern, ala bei Muskelarbeit der EiweiBgehalt im Serum ansteigt, urn 
dann nach Aussetzen der Muskeltiitigkeit sogleich wieder abzusinken. Boh­
mellll} und Sch we n ker123), welche dieses- beobachteten, fiihrten diese EiweiB­
vermehrung des Serums (Bluteindickung) auf den gesteigerten Blutdruck zuriick. 

Nur geringen EinfluB auf den SerumeiweiBgehalt nimmt bemerkenswerter­
weise die Zufuhr von Wasser per os, die unwesentliche Erniedrigung des EiweiB­
sehaltes zur Folge hat. Salze (vor allem Kochsalz) per os dem Organismus 
beigebracht andern wohl die EiweiBkonzentration dadurch, daB sie zur Wasser­
anreicherung im Blut (Hydramie) fiihren, doch ist diese Wirkung des Koch­
salzes nur eine vorubergehende, die durch die Nierentatigkeit bald ausgeglichen 
wird. 

Zu erwahnen sei noch das Verhalten des EiweiBgehaltes im Serum nach 
AderlaB. Hier kommt es nach dem AderlaB zur Abnahme des EiweiBgehaltes, 
die so zu erklaren ist, daB der Fliissigkeitsstrom aus den Geweben, welcher nach 
einem AderlaB sich in die Blutbahn ergieBt, den entstandenen Wasserverlust 
iiberkompensiert [Reiss1l8)]. 

Die Veranderungen des SerumeiweiBgehaltes wahrend des Schlafes, in wel­
chem es zu einem Absinken des EiweiBgehaltes kommt, auf welche Verfasser 
zuerst hinwies, sind wohl auf die Ruhigstellung des Korpers und Blutdruck­
veranderungen zuriickzufiihren und werde ich auf dieses eigenartige Verhalten 
des EiweiBgehaltes und seine Abhii.ngigkeit besonders vom Blutdrucke spiter 
noch eingehend zu sprechen kommen. 

Will man daher den SerumeiweiBgehalt eines gesunden Individuums zum 
Vergleiche mit anderen heranziehen, so miissen aHe die bisher erwahnten Ver­
anderungen des physiologischen Zustandes, wie Bewegung, Resorption usw. 
beriicksichtigt werden. 

AuBer diesen temporaren Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes bei physio­
logischen Veranderungen konnte der Verfasser durch eine Reihe von Unter­
suchungen auch eine Veranderung des SerumeiweiBgehaltes in der Schwanger­
schaft feststeHen. Hier laBt sich beobachten, daB der EiweiBgehalt des Serums 
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durch die Graviditat herabsinkt und sieh nicht nur ander unteren Grenze-der 
physiologischen Werle' OOwegt, aondern auch biiufig diese· untere Gre~:flber­
schreitet. 

Schwankt der Gehalt des SerumeiweiBes schon am gesunden Organismus 
unter dem Einflusse physiologischer Vorgange, so ist zu erwarlen, daB OOim 
Vorhertscben pathologischer Verhaltnisse der EiweiBgehalt eOOnfalls weit~ 
gehende .An.derungen aufweist. 

Es ist das Verdienst von Reiss, den Verlauf des EiweiBwertes im Serum 
am kranken Organismus, vor allem OOi StoffwechselstOrungen unter gleich,­
zeitigem Vergleich mit der Gewichtskurve studiert zu baOOn. Die GesetzmaBig­
keit des Verlaufes der SerumeiweiBkurve in Abhangigkeit von der GewichtS­
kurve hat una zum e1'8ten Male die gegenseitigen :Beziehungen von EiweiBgehalt 
des Serums und Korpergewicht e1'8ichtlich gemacht. 

Aber nicht nur .An.derungen im Korperhaushalt, sondern auch Storungen 
inder Zirkulation geben sich in Schwankungen des SerumeiweiBgehaltea kund. 

ReissU8), Strauss1U), Widal, Benard und Vaucherlllli) s.tudierlep 
vor allem die Storungen bei Herzinsuffizienz und fanden, daB der Serum­
eiweiBgehalt bei volliger Kompensation sich innerhalb normaler Werte OOwegt, 
wii.brend er OOi Dekompensati~n sofort abnimmt und dadurch eine Hydrami~ 
bzw. Wasserretention anzeigt. 

Auch OOi Insuffizienz der Niere sinkt der EiweiBgehalt im Serum ab 
und zeigt eine Hydramie an. 

Von mir1ll1) wurden ferner eine Reihe von psy'chopathologischer Zu­
stande unte1'8ucht, wobei es sich herausstellte, <laB bei Krankheitszustanden 
mit motorischer Unruhe, unabhangig von der zugrunde liegenden Gehirnkrank;~ 
heit, der EiweiBgehalt des Serums hohe Werle zeigt, die sich wohl aus der mit 
motorischer Hyperfunktion einhergehenden vermehrten bzw. gesteigerlen kor­
perIichen ArOOit ergeben. 

Geht im psychopathologischen Symptomenkomplex, gleichgiiltig welche 
organische Erkrankung des Gehirns vorliegt, die motorische Unruhe zurftck, 
so sinkt damii der EiweiBgehalt im Serum abo 

Aber auch eine Gruppe von psychopathologischen Zustanden (der melan:­
chollsche Symptomenkomplex), welche durch eine motorische Hypofunktion 
charakterisiert ist, zeigt regelmaBig eine Vermehrung des SerumeiweiBgehaltes 
Verfasser konnte zeigen, daB nicht nur bei der genuinen Melancholie, sondern 
a!lch beim melancholischen Symptomenkomplex auf Basis ve1'8chiedenerorga­
Discher Erkrankungen des Gehima der SerumeiweiBwert an und meistens ftbe.r 
die obe1'8te Grenze der normalen Werle gedrangt wird. Mit dem Abklingen des 
melancholischen Symptomenkomplexes, kehrt auch der normale EiweiBwert 
zurftck. 

Eine Sonde1'8tellung nahmen jene Falle mit melanchollschem Symptomen­
komplex, bei denen gleichzeitig eine Kache xie vorlag, dadurch ein, daB sie 
im Gegensatz zu den friiheren Befunden der EiweiBerhohung im Serum eine 
EiweiBerniedrigung zeigten. Befunde, welche ro!t den Ergebnissen dar 
Untersuchungen von ReissU8), Tuffier und Mant e125) OOi chronischen 
Kachexien (Karzinom, Lungentuberkulose, perniziOse Anamie) ftberein­
stimmen. 
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S. Serumelwel8gehalt bel EpDepsie. 

War durch diese Untersuchungen die Reihe der psychopathologischen Sym­
ptomenkomplexe hinsichtlich ihres SerumeiweiBgehaltes untersucht, so er­
ubrigte noch das von mir bereits damals angekiindete Studium des SerumeiweiB­
gehaltes beim epileptischen Symptomenkomplex. 

War doch anzunehmen, daB die pathologischen Vorgange im Stoffwechsel 
und Blutdruck bei Epilepsie sich auch im Verhalten deS SerumeiweiBgehaltes 
owiederspiegeln wiirden. 

Die Untersuchungen am epileptischen Symptomenkomplex wurden so an­
gestellt, daB die Blutentnahme, soweit es moglich war, unter moglichst gleichen 
Bedingungen vorgenommen wurden, da nur dann ein Vergleich der gefundenen 
Werre zueinander einen Einblick in die "pathologische Veranderung des EiweiB­
°gehaltes gewahrte. 

Zu diesem Zwecke wurden die Blutuntersuchungen am Morgen in nuchter­
nem Zustand der Patienten ausgefiihrt. 

Da aber beim epileptischen Symptomenkomplex auch die Verhaltnisse im 
und nach dem Anfall von groBtem Interesse sein muBten, wurden die Blutent­
nahmen nicht nur am Morgen, sondem entsprechend den Anfallen auch wahrend 
des Tages ausgefiihrt. 

Die Schwankungen des EiweiBgehaltes im Serum sind bei Epilepsie so groB, 
daB die Fehler, welche durch Verdauung, Bewegung u. a. hervorgerufen werden, 
fftglich unberiicksichtigt bleiben konnen. 

4. Ergebnisse belm epileptischen Anlall. 

Zu der nachfolgenden Zusammenstellung habe ich die EiweiBwerre nach 
Zeit und Anfall geordnet. Es soll jeder einzelne Fall fur sich zusammengefaBt 
1md kurvenmaBig dargestellt werden. 

Fall 1. (R.) 

Tabelle I. 

Datum der ElwelBgehalt Decuraus morbi Blutentnahme In % 

17. VI. 8,32 
22. VI. 8,78 
24. VI. 9,08 

25. VI. Anfall 
26. VI. 8,04 

5. VII. 8,12 
14. VII. 8.32 

20. VII. leichten Anfall 
22. VII. 8,12 
26. VII. 8,09 
10. VIII. 8,57 

U. VIII. Anfall 
14. VIII. 8,32 
31. VIII. 8,04 
3. IX. 8,56 

I 4. IX. Anfall 
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Ana Tabelle I ist ersichtIioh, daB der EiweiBwert des Serums, fortlaufend 
untere.ucht, Schwankungen unterworfen ist, die sich zwischen 8,04% und 9,08% 

.hn; 
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Kurve 3. (Fall 1). 

1l1fo// 

bewegen. 
Vor den An/iiUen 

kommt e8 regelmiifJig zu 
einemAnstieg des EiweifJ­
werie8, nackher immer zu 
einem Ab/all, der bis 1% 
betragen leann. 

A us der kurvenmafJi­
genDarBtellung leann man 
im Vergleick mit der Ta­
belle /e8tBtellen, dafJ im 

allgemeinen vor dem An/all die EiweifJwerte ansteigen, nack dem An/all iiik 
abBinken und rwck jur einige Zeit tie/ bleiben. 

Fall 2. (St.) 

Tabelle II. 

Datum der 

I 
EiweiSgehalt Decur&us morbi Untenuchung In % 

10. VII. Ieichter Anfall 
11. VII. 8,07 
14. VII. 8,76 14. VII. 2 Stunden naoh der BIut-

entnahme Anfall 
18. VII. 7,76 
22. VII. 8,:n 
26. VII. 8,15 
31. VII. 8,75 
3. VIII. 8,60 
7. VIII. 8,SO 7. VIII. 4 Stunden naoh der BIut-

entnahme Anfall. 
10. VIII. 8,40 

Die Tabelle II zeigt uns im wesentIichen das gIeiche wie Tabelle I. 
Zu diesem FaIle ergab sioh die Gelegenheit, den EiweiBwert kurz (2 Std.) 

vor dem Anfall zu ermitteln, so daB der 
fO £"//1'l 1<t 11 14. Jt fl!!f 7. f(J Verlauf derKurve, die im Falll unmittel-
% bar vor dem Anfall nicht verfolgt werden 

9 

8 
) 

7 

i(' r j 

\ / ~v 
V 

Kurv(' 4. (Fall 2.) 

rz 
" 

kann, hier genauer ersichtIich ist. 
Wir entnekmen der KurvendarBtellung, 

dafJ der EiweifJwert vor dem An/all Beinen 
Hohepunkt erreickt und mit dem An/all ~­
Binke. 

In der Zwischenzeit Bteigt er alZmoJdick 
mit geringen RuckBchwankungen an, um 
Beinen Hokepunkt wieder vor dem Anfalle 
zu erreichen. 
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Fall 3; (W.) 

Ta belle III. 

Datum der EiweiBgehalt 
Untenuchung in % DeCurBUS morbi 

6. VII. 8,15 
11. VII. 7,99 
14. VII. 7,99 
18. VII. 8,88 Anfali 1/, Stunde vor der Blutentna.hme 
22. VII. 8,20 
26. VII. 8,82 
31. VII. 8,60 
3. VIII. 8,70 
5. VIII. Anfallsserie von 5 AnfiiJJ.en 
7. VIII. 8,38 

10. VIII. 8,30 
14. VIII. 8,28 

Auch Fall 3 lii.Bt dieselben Verhaltnisse am EiweiBgehalt des Serums er-
kennen. 

Bemerkenswert i8t in. diesem- Falle, 
daP e8 hier zu ein.em Anstieg UM Ab/all 
de8 Eiweipgehaltes kommt, ohn.e da:lJ ein 
An/aU 8ieh einstellt, wie dies tJU8 der K urve 
am 26. VII. er8ichtlich aat. 

.full 
106. tf. 1« 1IJ. 22 25. Jf. 
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Acht Tage spater finden wir einen 

Anfall bei ansteigender Kurve, jedoch 
etwas niedriger ala die Werte der 
Kurve, die fIiiher erhoben wurden. Kurve 5. (Fa.li 3.) 

Fall 4. (Ph.) 

Til. belle IV. 

Datum der BiweiBgehalt Decursus morbi Untereuchung in % 

12. Xl. 2 Anfalie 
13. Xl. 8,28 
16. Xl. 8,60 
17. XI. leichter Anfall 
18. Xl. 8,40 
24. Xl. 7,83 
19. XlI. 8,57 
20. XlI. 7 Anfalie am Morgen 

run 
l\ 
\... 

20. XlI. 8,49 6 Stunden na.ch den Anfalien untersucht 
21. XlI. 8,3a 
22. XlI. 8,48 
24. XlI. morgens 2 Anfalie 
24. XII. 6,87 3 Stunden nach den Anfalien untersucht 

l-



28 Eigene UntersuchungeD. 

,10,=b£r ~r JanlJt1r 
1(}13. 16. 18. 211. 19. za Z1- 22. 2« 26. 27. 7. 6- Aus der Zusammenstellung des 

Falles 4 ergeben sich dieaeIben 
Verhilltnisse im SerumeiweiBgehalt 
wie in den friiheren FiiJIen. Jp. 
diesem ~alle' wurden die Serum­
untersuchungen nach den An­
fallen besonders beriicksichtigt 
und es zeigte 8kh, da{J der ,Ei­
wei{Jgehalt nack den .An/allen, und 
zwar 8chon nach lcurzer Zeit, ' 8tark 
absinkt. 
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Kurve 6. (Fall 4.) 

Datum der 
Untertluch1!DB 

17. I. 
21. I. 
22. I .. 
23. I. 
26. I. 
29. I. 
31. I. 
3. II. 
5. II. 
9. II. 

13. II. 
15. II. 
15. II. 

16. II. 
18. II. 
19. II. 
20. IL 
20. II. 
3. III. 

18. III. 
20. III. 
20. III. 
21. III. 
'24. III. 

9,56 
8,91 
8,82 
9,77 

10,62 
9,88 
8,82 
8,49 

10,62 
9,14 
8,39 
9,46 

8,34 
8,49 
9,35 

8,60 
8,39 
8,28 
9,88 
9,35 

10,20 
8,28 

l'ebrtll7r 

Fall 5. (H.) 

Tabelle V. 

DecurBUI morbi 

Anfall 

Anfall 

1 Stunde sp8.ter AnfaD. gleieh nach dam 
Anfalle Blutentnabrnne 

4 kurze Anfii.lle 
1 Stunde nach dam Anfalle 

Blutentnahme im Anfalle, 
1 Stunde nach dem Anfane 
2 AnfiiUe 

Z1- 2J 26 29. .1f. J. 5. !J 
.l/orz 
J fl 21l Z1- 2« 

.. q'll 

V I\, / '- ~!!W, Arm ;r 
A. WI lL c... i "- /I, v A \/ ' 
/ \. / \ if \ 1\ I .1 

"- .L 1\1 II ~ 
V l- t--

Kurve 7. (Fall 5.) 
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0 

Fall 5, der in Intervallen von 
2-3 Woehen AnfiiJIe be~am uild 
regelmii.Big unte1'8uollt Wurde und 

A. zwar 80, daB auch das Bbit biiufig 'nfull A 

vor dem Anfall und einmal sogar 9 

im Anfalle unte1'8ucht werden 
konnte, zeigt nicht nur il~ gropen 
Schwankungen . des Eiweipgehalte8 8 

von 8,28%-10,62% (fast 2Y2%), 
sondern auch im, · allgemeinen ab­
norm /when - .EiWeifJgehalt. A uch 7 

11 
\/ 
V 

8. 

!1nr::. 
iraQ' ,4tT/iJ/i L ,- , 

V '" "-
h~r linden wir, wie im Fall 3, Kurve 8. (Fall 6.) 

29 

18. 

..... / 

" ~ 
VZdll1 tIff 

einen Anstieg der Eiweiplcurve bis au/ 10,62% -'- einen selten /when Eiwei,[Jge1w.lt 
- ohne daP ein An/all oder<-. ein Aquivalent beobachtet werden kon"nte. . 

Datum der , 
UnterauohUDg 

3. III. 
4. III. 
5. III. 
8.ill. 
8. III. 

10. III. 
18. III. 

ElweiBgehalt 
in % 

9,24-
7,78 
'9,14 
9,24-
8,49 
~,67 
8,06 

Fall 6. ,(P.) 

Tabelle VI. 

DeCUrBUS morbi 

Anfall 8 Stunden nach Blutentnahme 

Blutentnahme l/S Stunde nach dem Anfalle 

Blutentn.ahme im Anfalle 
Blutentnahme im Anfalle 
Blutentnahme 2 Stunden nach dem Anfalle 

1m Fall 6 gelang as una, die Blutentnahme efnigemal im Anfalle selbst aus 
zufiihren. 

Die Eiwei[Jwerte Jm Anlalle sind etwas verschieden voneinander, zeigen iedoch, 
da[J die Eiweipkurve im An/aUe bereits im Absinken begritten ist. Der hohe Wen 
des Eiwei[Jgehaltes am 10. III. im An/all liipt vermuten, daP der EiweifJgtMU 
vor dem An/aile, der Leider nicht bestimmt werden konnte, abnorm 1wck war. 

Datum der 
UnteiauohUDg 

5. III. 
5. III. 
5. III. 
8. III. 

11. III. 
IS: III. 
20. III. · 
27: III. 
28. III. 
30. III. 

EiwelBgehalt 
In % 

10,10 
9,99 
9,03 
8,83 
9,46 
8,20 

10,20 
10,41., 
9,56 
8,92 

Fall 7. (F.) 

Ta belle VII. 

Decursus morbi 

8 Uhr morgens 
11 Uhr a. m. 
Blutentnahme I Stunde nach dem Anfalle 

Anfall 

Anfall 
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Kurve 9. (Fall 7.) 

Eigene Untersuchungen. 

27. 2B. Ja 

'11,,/0. 
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I 
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FaZZ 7 ist de8kalb intere88ant, weil 
die hoken EiweifJwerte d~ Serums 
am 5. Ill. morgena einen An/all 
erwarten liefJen uoo de8kalb mittag8 
nachgepril/t wurden. TatBiichlich 8tellte 
8ich kurze Zeit danach (1Y2 St.) ~in 
An/all ein. Eine StuOOe 8pater war 
der EiweifJgekalt bereitB au/ 9,03 
abgeaunken. 

Handelte es sich bisher nur um 
FiiJle von genuiner Epilepsie, so sei zum Schluslile ein Fall von Jakson­
Epilepsie, der zur Untersuchung kam, angefiihrl. 

Datum der I EiweiBgehalt 
Unte18uchung in % 

17. I. 
18. I. 
20. I. 
22. I. 
22. I. 
28. I. 

9,98 
10,35 
10,62 

8,28 
8,91 

Fall 8. (H.) 

Tabelle VIII. 

Decursus morbi 

Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, 
Amall 
4 Stunden nach dem Amalle 

Fall 8 lekrt, dafJ im Verkalten de8 Serum-EiweifJgekalte8 bei Jak8on-Epilep8ie 
die8elben VerhiiltniB8e vorherr8chen wie bei genuiner. Also Anatieg biB zu abnorm 

Jo/1/lO/' hohem EiweifJgekalt uOO Ab8inken um mehr- als 2% nach dem 
tl'J.1IJ. 2b. 22. 24 An/alle. Au//alleOO i8t auch hier, dafJ der EiweifJgekalt 8ich .. 
~ gh nicht nur an der ober8ten Grenze der normalen Werte bewegt 

/' \ 10 

8 

\ 

1\ V 
v 

..... 

(7-9%), 8000ern die8elben um ein Betriichtliche8 iiber8chreitet. 

VOlliiu/ige Zusammen/as8ung. 

Fassen wir nun die Ergebnisse der bisherigen Eefunde 
der 8 Falle (7 genuine, I Jakson) von EpiIepsie zusammen, 
so ist folgendes festzustellen. 

Kurve 10. (Fall 8.) Bei Epilepsie kommt e8 %U weitgeheOOen Schwankungen 
d,es SerumeiweifJgekaltea, wie 80lche Schwankungen unter normalen Verhiiltni88en 
nicht ge/uOOen werden. Da bei den Patienten kOrperliche Arbeit uOO Bewegung 
vermieden wurde uOO auch die Fehler der Verdauung mOglichBt ausge8ckaltet waren 
(.Entnahme am Morgen in niichlernem ZustaOO) , 80 kOnnen wir die8e VeriiOOerungen 
im SerumeiweifJgehalt au/ pathologische Vorgiinge bei Epilepsie beziehen. 

Der EiweifJgekalt de8 Serums 8teigt VOl dem An/aIle oft 8ehr rasch an, um unmittel­
bar VOl dem Anfalle 8ein Maximum zu erreichen. 

Nach dem An/all 8inkt der EiweifJgekalt rapid abo 
Bei Epilepsie liifJt 8ich im Serum hiiu/ig ein Analieg de8 EiweifJgekalte8 bi8 zu 

aImorm hohen Werten beobachten, ohne dafJ iedoch ein An/all beobachtet werden 
konnte. 
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Nicht ;eder .A1I8tieg des BerumeiweiPgehaltes /'iiMt beim genuinen EpilepUleer 
zvm .An/aU. IDs leonnte in einulnen Fallen ein .A1I8tieg der EiweifJkurve /estgestillt 
tDenlen, ohne daP ein .An/aU beobachtet wurde. 

5. Bellehung des Serumelwe18gehaltes lum Blutdruck. 

Dorch diese Untersuchungsreihe waren somit die Schwankungen des Serum­
eiweiBgehal1ies bei Epilepsie verfolgt und ihre Beziehungen zum Anfall fest­
gelegt worden. 

Es ertibrigt sich nun die Fraga, wieso es zu diesen Veranderungen des Serum­
eiweiBgehaltes kommt. 

Wie schon oben auseinandergesetzt wurde, zeigt der EiweiBgehalt auch unter 
normalen Verhii.J.tnissen Schwankungen, so bei korperIicher Arbeit und in geringem 
:MaBe auch bei Ernii.hrungsli.nderungen. Nun waren aIle diese MogIichkeiten 
bei den zur Untersuchung kommenden Patienten ziemIich ausgeschaltet, dadurch, 
daB das Blut unter den gleichen auBe~n Bedingungen entnommen wurde. Die 
oft rasch einsetzenden Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes bei Epilepsie 
~iiBten daher in anderen Vorgangen im Organismus ihre Begriindung haben. 

Wie auch oben schon angedeutet wurde, kommt es durch Erkrankung ein­
zeiner Organe zu Anderungen des SerumeiweiBgehaltes wie vor aIlem durch Herz­
erkrankungen (Dekompensationsst'orung) und Nierenschadigungen. 

Abgesehen davon, daB diese Erkrankungen zu einer anhaltenden und 
konstanten Veranderung des SerumeiweiBgehaltes (Herabsetzung) fiihren, die 
mit der Erkrankung auftreten und erst mit derselben verschwinden, waren 
auch unsere Patienten vor den Untersuchungen auf die Gesundheit von Herz 
und Niere gepriift worden. Daher waren diese beiden Organe fiir die verhii.lt­
nismaBig rasch auftretenden Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes nicht ver­
antwortlich zu machen. 

Mehr Aussicht bot der Vergleich der Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes 
bei Epilepsie mit den Schwankungen wiihrend des Schlafes. Wie'schon oben 
erwiihnt worden ist, fallt wahrend des Schlafes der SerumeiweiBgehalt stark 
ab, was aus den Versuchen, die der Verfasser in einer anderen Arbeitl) ansteIlte, 
nicht auf die korperIiche Ruhestellung allein zuruckzufiihren ist. 

Es kommt im Schlaf vor aHem das Absinken des Blutdruckes 
in Betracht. 

Auf diesen Parallelismus zwischen Blutdruck und SerumeiweiBgehalt im 
Schlaf hat Verfasser schon in der oben erwiihnten Arbeit hingewiesen. 

Dem Verfasser. war es ferner gelungen, bei psychopathologischen Verande­
rungen konstant eine ErhOhung des SerumeiweiBgehaltes zu finden, obwohl diese 
Gruppe durch motorische Hypofunktion charakterisiert ist, namIich beim me­
lancholischen Symptomenkomplex, unabhii.ngig von der zugrundeliegenden Gehirn­
krankheit. 

Diese ErhOhung-des SerumeiweiBgehaltes beim melancholischen Symptomen­
komplex ~teht in 1Jbereinstimmung mit der von Smyth und Vorster schon 
vor Ja.hren gefundenen ErhOhung des spezifischen Gewichtes des Serums bei 
Melancholikern. 

Vergleichen wir nun die Verhii.ltnisse des Blutdruckes bei Melancholie, so 
finden wir, wie dies schon Cramer1l8) feststellte, eine Blutdrucksteigerung. 
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Es la8t sich m. E. daher 
auch bei Melancholie, dieEr~ 
hohung des Serumeiwei8'ge" 
haltes auf den gesteigerten 
Blutdruck beziehen. 

War aus dem bisher Erwah­
nten die Beziehung zwischen 
Blutdruck und SerumeiweiBgehalt 
festgestellt, so konnte dieeeibe 
durch pharmakologische Einwir­
kung blutdrucksteigender Mittel 
vollends bewiesen werden . 

VerfasS"er stellte die Versuche 
an, indem er Blutdruck bestimmte 
und gleichzeitig den EiweiBgehllilt 

des Serums untersuchte. Dann wurde der Blutdruck durch Adrenalin (Tonogen) 
erhOht und der EiweiBgehalt des Serums bestimmt. Die Untersuchungen wurden 
an mir selbst und an einer Patientin, die aus therapeutischen Griinden Adrenalin 
bekam, ausgefiihrt. 

tl75 fidreJ roM -.... ....... 

Kurve 11. 

Nachstehend die Ergebnisse und die kurvenmaBige Darstellung. 

Tabelle I. (C.) (Kurve 11.) 

Datum I ElwelBgehalt Blutdruck II 
26. III. 
9h 25 8,70 185 0,75 ccm Adrenalin 
9h 45 9,14 220 

llhOO 8,28 160 

Tabelle II. (T.) (Kurve 12.) 

Datum EiweiBgehalt Blutdruck 

18. III. 
8h 8,71 175 0,5 ccm Adrenalin 
8h OO 8,92' 210 

llh 8,60 150 

Ta belle III. (T.) (Kurve 13.) 

Datum EiweiBgehalt Blutdruck II 
5. III. 

IOh45 a. m. 9,05 175 0,75 cem Adrenalin 
10h 50 245 
llh 9,35 255 
llhOO 9,03 165 

Aus der Zusammenatellung ist zu ersehen, daB der EiweiBgehalt 
mit dem Blutdruck schon nach einer halben Stunde ansteigt und 
in den Fallen, welche auch Stunden s pater, na()hdem die Bl utdruc k-
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steigerung verschwunden war, untersucht wurden, mit dem Blut­
druck meist absinkt. 

Das Parallelgehen von Blutdruck und Blutkonzentration ist von 
anderer Seite durch z~hlreiche Experimente erwiesen worden, ohne daB jedoch 
der SerumeiweiBgehalt beriicksichtigt word~n. ,..-are (vgl. 

't'. IQ\s' If" Grawitz klin. Path. d . Blutes 1902). Man fand iiberein- to _so ryJ , 
stimmend Vermehrung der Zahl der roten Blutkorperchen 
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Kurve 12. 
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Kurve 13. 

hat in jiingerer Zeit die Anderung der Blutkonzentration durch Blutdruck­
steigerung (Adrenalin) experimentell genauer studiert und kam zu folgenden 
Resultaten: "Bei Schwankungen des Blutdruckes ist eine Anderung der 
Blutkonzentration - eine Zunahme bei Steigerung, eine Abnahme bei Sen­
kung des Druckes - im arteriellen und venOsen System nachweis bar. 

Bei der Drucksoteigerung durch Suprarenim nimmt die Trockensubstanz des 
Blutes rapid zu, sinkt aber bei der darauffolgenden spontanen Druckerniedrigung 
nur sehr langsam ab." 

1m nachfolgenden gebe ich die Kurven Erbs wieder, die sich aus dem Stu­
dil!-m der Blutdrucksteigerung durch Adrenalin und des Trockensubstanzgehaltes 
des Blutes ergib~. &> JOO 

Wir sehen, daB die Kurve Erbs ~ 250 

mit unseren gut iibereinstimmt. Obwohl .: 200 

wir nur den SerumeiweiBgehalt beriick- ] 
:!i 150 'sichtigen,dernureinen Teil des Trocken- ~ 

riiokstandes ausmacht. Allerdings istder ~ fOO 

Anteil des SerumeiweiBes am Trocken- 26,0 .. 
~ 25,0 

~ 
~ 211,0 

] 23,0 
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riickstand wohl am groBten, wenn wir 
bedenken, daB der SerumeiweiBgehalt 
7-9% betragt, der Trockenriickstand 
-des Gesamtblutes aber im ganzen zirka 
20% ausmacht. Kurve 14. 22,00 f 2 3 " " 6 7 B !I fO 

NtH. ikn 

Damit scheint die Abhangigkeit des 
SerumeiweiBgehaltes vom Blutdruck 

t Supror0z07 

Kurve 14. 

-erwiesen und wir konnen den SerumeiweiBgehalt des Blutes als eine 
Funktion (wenn auch nicht alleinige) des Blutdruckes bezeichnen. 

War nun in der Epilepsie das Schwanken des SerumeiweiBgehaltes 
~ufgefallen, so eriibrigte sich in tibereinstimmung mit dem oben Dar-

C r i n i ". Humorale Lebensvorgange. 3 
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gelegten, diese Schwankungen mit der Blutdruckkurve bei Epilepsie zu ver­
gleichen. 

Was den Blutdruck bei Epilepsie betrifft, so liegt eine umfassende Arbeit 
Bestas138)vor,inderderBlutdruckvonEpileptikernfortla~endjuntersuchtwurde. 

Besta fand zunii.chst, daB Epileptiker durchschnittlich einen hOheren Blut­
drook aufweisen ala Gesunde. 

Da eine Beziehung zwischen Blutdruck und SerumeiweiBgehalt von uns 
schon festgestellt wurde, erscheint ·es nicht verwunderlich, daB der Serum­

9 

....... 

eiweiBgehalt bei Epileptikern ubereinstimmend mit 
20. 2a 20. 21 2'1. den von Besta gefundenen Blutdruckwerten 
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Kurve 15. 

meistens die normalen Werte,uberschreitet. 
Das Wichtigste an den Ergebnissen Bestas 

ist das gefundene Verhalten der Blutdruckkurve, 
die bei Epileptikern durch langere und k"i!rzere 
Zeitraume hindurch Schwankungen aufweist, 
welche sehr hohe Zahlen erreichen konnen (bis 
zu 50-60 mm Hg), so daB die komplizierte Blut­
druckkurve, in der die physiologischen Schwan­
kungen kaum zur Geltung kommen, sich sehr un­
regelmaBig zeigt. Der Blutdruck kann zum Bei­
spiel entweder in der Nacht wah rend des. Schlafes 

hoher sein, als bei Tag wahrend des Wachens, kann 2-3 Tage betrii.chtliche 
Hohen erreichen, um dann wieder abzufallen. 

Diese Schwankungen sind nach Besta von den Anfallen und jeder krankbaften 
Erscheinung unabhangig, welcher Anschauung ich, wie unten weiter ausgefiihrt 
werden soll, nicht beistimmen kann. 

In der unten zusammengestellten Tabelle wurde der Blutdruck von Epilep­
tikern und der gleichzeitig erhobene SerumeiweiBgehalt einander gegenuber­
gestellt und uber den Anfall hinaus verglichen. 

Es muB hier gleich festgestellt werden, daB es Schwierigkeiten bereitete, 
den SerumeiweiBgehalt bei einer Patientin im Tage ofter ala einmal zu bestimmen, 
weshalb auch die Blutdruckuntersucl\ung nur einmal im Tage ausgefiihrt wurde. 

Der Blutdruck wurde allerdings immer· unter den gleichen Bedingungen 
im liegenden Zustand des Patienten am Morgen bestimmt. Wenn uns durch das 
einmalige Messen im Tag auch Schwankungen des Blutdruckes entgangen sind, 
so geniigte uns der Blutdruckwert zum Vergleich fur die Vei-halntisse an anderen 
Tagen und vor dem Anfalle vollstandig. 

Tabelle I. (H.) 

Datum . Blutdruck EiweiB 

II 
Anmerkung % 

3.ITI. 100 8,39 
18. TIl. 100 8,28 
20. TIl. 130 9,88 l/S Stunde nachher Anfall 
20. III. 90 9,35 
21.ITI. 125 10,20 Anfall 
24.ITI. 100 8,28 

KiIrve 15. 
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Ta belle II (F.). 

Datum Blutdruck ElweiB Anmerkung % 

5. III. 145 10,10 .AnfiiJIe 
8. III. 135 8,83 

II. III. 135 9,46 .Anfall 
27. III. 152 10,41 Anfall 
28. III. 120 9,56 

Kurve 16. Miirz 
.5 8 10. 1f. 27. 2B. 

In den Tabellen I und II laBt s ich 
lin tIll 

verfolgen, wie mit dem Blutdruck auch 1$0 

der EiweiBgehalt ansteigt und mit 
diesem auch wieder absinkt. 

11#11. 
~ ) ' \ 

Dieser Anstieg des Blutdruckes und des 1JO 

SerumeiweifJgehaltes vor dem Anfan und der Ab­
fall beider Kurven nach dem'Anfall ist nicht nur 120 9 

fur den epileptischen Anfall charakterisiert, son- 110 

dern weist auf die Abhiingigkeit des SerumeiweifJ 
gehaltes vom Blutdrucke hin. 

6. Zusammenfassung. 
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Kurve 16. 

(Zu A. Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes.) 

\\ 
\\ 

\ 
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Wenn wir nun zum Schlusse nochmals die Ergebnisse des Studiums des Serum­
eiweiBgehaltes bei Epilepsie uberblicken, so ist zusammenfassend dem Unter­
suchungsmaterial folgendes zu entnehmen: 

I. Bei Epilepsie schwankt der SerumeiweiBgehalt nicht nur in 
den normalen Grenzen b edeutend, sondern uberschreitet m eistens 
die obere Grenze des normalen Wertes. Diese Schwankungen des 
Serumeiweillgehaltes sind nicht d urch physiologische Vorgange 
erklarbar , sondern habe n ihre Begrundung im pathologischen 
Verhalten des Organism us. 

II. Der Serumeiweillgehalt steigt bei Epilepsie vor dem Anfalle 
an und sinkt nach demselben wieder abo 1st fur d e n Anfall der An­
stieg des SerumeiweiBge haltes charakteristisch, so ist doch nicht 
jeder Anstieg d es Seru meiweillgehaltes von eine m Anfalle b egleitet. 

III. Diese Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes sind hervor­
gerufen d urch die Schwankungen des BI utdruckes. bei Epilepsie. 

IV. Die Rohe des SerumeiweiBgehaltes und seine Schwankungen 
sind durch den Blutdruck und seine Schwankungen bedingt. Die 
Abhangigkeit des SerumeiweiBgehaltes yom Blutdruck geht nicht 
n ur aus dem Vergleich des SerumeiweiBgehaltes mit dem BI utdruck 
am gesunden und kranken Organism us hervor (Schlaf, Melancholie), 
sondern ergibt sich auch aus der experimentellen (pharmakolo­
gischen) Beeinflullbarkeit des SerumeiweiBgehaltes durch Blut 7 

drucksteigerung. 

3* 
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V. Bei Epi~psie verlii.uft dahar die Biwoi8k.urve des Ber.als 
und der Bltitdruok parallel und jeder' Anstie'g des Blutdr-llokes 
ist von einem Anstieg .des SerameiweiBgehaltes gefolgt. 

B. tiber das Verhalten der Blutgerinnung bet Epilepsie. 

1. AUgemeines tiber Blutgerinnung. 
Die Gerinnung ist ein fermentativer Vorgang, der sioh nur in Anwesenheit 

bestimmter Korper vollzieht. Das die Gerinnung auslOsende Ferment (Fibrin~ 
ferment) :i8t nioht fertig gebildet im Plasma anwesend, sondem befindet sioh 
in einer Vorstufe, welche ala Trombogen bezeichnet wird. 

Dieses Trombogen - ein PrOferment· - muB erst aktiviert werden, um seine 
Wirkung ausfiben :tu konnen. Die Aktivierung des Trombogens, erfolgt durob 
die Trombokinase (Zytozym), die aus Leukozyten, Blutb1ii.ttchen, Gewebs~ und 
Endothelzellen entsteht. 

Die Aktivierung des Trombogens durch Trombokinase geht nur bei Anwesen­
heit von Kalksalzen vor sich, so daB wir den Gerinnungsvorgang durcb das 
fo1gende Schema ersichtlicb machen konnen. 

Trombogen + Trombokinase + Kalziumsalz ~ Trombin 

Trombin + Fibrinogen ~ Fibrin. 

Wii.hrend das Trombogen ein Ferment ist, ist die das Tromoogen aktivierende 
Trombokinase ,in Korper, der nach der Untersuchung von Zack1l9) Beziehungen 
zu den Lipoiden bat. J. Bordet und Delange130) gehen .auf Grund ihrer 
Untersucbungsergebnisse nooh weiter und bezeichnen die TrombOkinase oder 
Zyoozyme als Lipoide. 

Wir sehen also bei der Gerinn ung wie letzten Endes bei allen 
vitalen Vorgii.ngen Beziehungen zum Lipoidgehalte' bzw. zum 
Lipoidstoffwechsel des Organism us. 

Um die Blutgerinnung im allgemeinen und im besonderen zu beurtei1en, 
ist es notwendig, die' Blutgerinnungszeit zu bestimmen, das ist die Zeit, welche 
verstreicht, bis das aus dem Organismus entnommene Blut durch den oOOn 
gesohilderten Vorgang zur Gerinnung kommt. Diese Geripnungszeit ist nioht 
nur am gesunden, sondem auch am kranken Organismus Schwankungen unter­
woden. 

2. BlntgerIDnUDg am gesnnden nnd banken Organlsmns. 
Die ersten Untersuchungen fiber die Schwankungen der Blutgerinnungszeit 

unte))' physiologischen VerhaItnissen stammen von C. H. Vierordt131), der 
feststellen konnte, daB sich die Blutgerinnung beim gesunden Individuum 
wenn auch unwesentlich wahrend des Tages andert. ' 

Bfirkerl32) konnte diese Befunde mit der von ihm ausgebauten Methode 
bestatigen und sie insofem vervollstandigen, ala er nachweisen konnte, daB im 
Laufe eines" Tages ziemlich regelmaBig verlaufende Schwankungen der Gerinnungs­
zeit stattfinden, und zwar ist die Gerinnungszeit am Morgen am hoobsten, nimmt 
dann allm.8.hlich ab bis 2 Uhr mittags (Hauptmahlzeit), um dann alltD1Lhliob 
wieder anzusteigen. Von groBem EnflU8Be, auf die Gerinnung if!t femer die 
Temperatur. Mit steigender Korpertemperatur verringert sich die Blutgerinnungs~ 
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zeit. Bilr ket konnte aber feststellen,daB die Schwankung in der Blutprirln11Bp­
zeit auch abgesehen von. der Temperatur bestehen bleibt und bezeiclm.et diese 
Schwankung,' die von der Temperatur unabhii.ngig ist, ala die physiOlOgische. 

Beim Vergleiche der Blutgeri~ungszeit mit verschiedenen Individuen kam 
Bilrker1&,), ~um SchluB, daB die Blutgerinnungszeiten bei verschie­
denengesundeii IndividuenJl,n verschiedenen Tagen, bei anna.hernd 
gleich·er Temperatur und bei anna.hernd gleicher Tageszeit unter­
sucht, nahezu gleich sind. 

Die Blutgerinnungszeit wird nicht nur durch physiologische VQrgii.nge beein­
fluBt, sondern kann auch durch pharmakologische Einwirkungen vera.ndert 
werden, was zunii.chst f1ir therapeutische Zwecke von groBter Wichtigkeit ist. 

Es sei bier nur kur~ darauf verwiesen, daB schon seit alters her Gelatine ale 
blutgerinnungsfOrderndes Agens verwendet Wurde. In neuerer Zeit gelang es 
Schmerz und Wischo188), den blutgerinnungsfordernden EinfluB von Kalzium­
s_n festzuste1len und therapeutisch anzuwenden. 

Die Blutgerinnung kann aber auch experimenteU gehemmt werden. 
Allgemein bekanntistder gerinnungshemmende EinfluB von Pepton­

inJektionen (intraventis) auf Blut und Lymphe, eine Erscheinung, auf die wir 
spatar noch zurilckkommen werden. Die Blutgerinnung wird aber auch durch' 
pathologisc~e Vorga.nge beeinfluBt. Bevor ich darauf eingehe, moohte ich nur 
kurz noch das Verhalten der Blutgerinnung in der Schwangerschaft erwii.hnen. 

Ebeler1U) fand, daB in der Schwangerschaft die Blutgerinnung in den ersten 
6 Monaten normal bleibe. Yom 7. Monat an verkftrzt sich die Gerinnungszeit 
bis zur Geburt und wii.hrend der Geburt. 1m Wochenbett tritt wieder eine 
Verzogerung der Blutgerinnung eiIi, die bis zum Ende der zweiten Wi>ohe anhii.lt, 
um von da an wieder zur Norm zuriickzukehren. 

Bei pathologischen Vorga.ngen am menschlichen Organismus kommt es 
zu weitgehenden Vera.nderungen der Blutgerinnungsfii.higkeit. 

Vor aDem sei bier das pathologische Verhalten aer Blutgerinnung bei Er­
krankung von Drilsen mit'innerer Sekretion erwiihnt . 

• Bauer185) fand bei Erkrankungen der SchHddriise, wie Kretinism us 
und Basedpw die Blutgerinnung verzogert, ohne daB ein Unterscbied zwischen 
Hyper- und Hypothyreoidismus durch die Blutgerinnung feststeUbar wii.re. 

DaB eine Abhii.ngigkeit zwischen BIutgerinnung und Thy"l'eotoxikosen 
besteht, ergab sich auch daraUs, daB in F'allen, bei denen eine Verzogerung 
der Blutgerinnung konstatiert worden war, dm-ch Strumektomie das patho­
logische Verhalten der BlutgeriImung sich besserte und sich der Norm wieder 
nii.herte. 

Ebenso kann eine Beschleunigung der Gerinnung bei Erkrankung der 
Schilddrilse durch Verabreichung von Schilddriisentabletten erzielt werden. 

Dersalbe Autor steUte auch eine Verzagerung der Gerinnung beim, Status 
hypoplasticus fest. 

Aber auch bei Storungen anderer Organe mit innerer Sekretion kommt es 
~u Vera.nderungen der Gerinnungsfii.higkeit dee Blutes. So bezieht Kanders1l6) 

die Verii.nderung,der Gerinnung bei Lebererkrankung auf den AusfaU diesee 
Organes 'und verweist auch auf den Tierversuch, aus dem sich ebemalls ergibt, 
daB mit Storung der Leberfunktion die Blutgerinnung herabgesetzt wird. Dieser 



38 Eigene Unterauobungen. 

Befund wird uns nicht uberraschen, do, es ... ja ala sicherstehend gilt, daB in der 
Leber der Aufbau des Fibrinogens sich vollzieht. 

Die Beschleunigung der Blutgerinnung bei katatonen Zustanden der 
Dementia praecox, welche A. Ha·uptmann137)fand, ist nach~enderzeitigen 
Auffassungen uber die Dementia praecox, die ala eine Erkrankung mit Dys­
funktion der Keimdrtisen bezeichnet werden kann, ebenfalls mit der Storung 
der inneren Sekretion in Beziehung zu bringen. 

Kurz erwa.hnt sei ferner die Veranderung der Gerinnungsfa.higkeit bei akuten 
und chronischen Infektionskrankheiten. 

Addis138) beobachtete eine Beschleunigung der Blutgerinnung bei Typhv.s 
und eine Verlangsamung bei Pneumokokkeninfektion, allerdings nur dann, 
wenn die ?4ikroorganismen im Blut zirkulieren. 

Magnus - Alsleben139) fand die Blutgerinnung bei Lungenschwind­
such t, und zwar besonders bei Hamoptose der Phtisiker verzogert. 

Zum Schlusse sei noch die Veriinderung der Blutgerinnung bei E kla m psie 
erwiihnt, bei der die Blutgerinnung beschleunigt ist [Engelmann und 
EbelerUO)]. 

Bei Epilepsie wurden zuerst von BestaU1) Untersuchungen uber die Gerinn­
barkeit des Butes angestellt, die zu dem Resultate fiihrten, daB das Koagulie­
rungsverm(jgen bei Epilepsie in der Mehrzahl der FaIle ein niedriges ist und durch 
die Anfalle nicht beeinfluBt werde. Die Vera.nderung der Gerinnungsfahigkeit 
fiihrt der Autor auf Veranderungen im Stoffwechsel des Epileptikers zurUck. 

PerugiaU2) konnte diese Befunde mit einer anderen Methode besta.tigen. 
Aus di~en beiden Arbeiten geht somit hervor, daB bei Epilepsie das Gerin­

nungsvermogen im allgemeinen herabgesetzt' ist. 
A. H a up t man n 137) fand ebenfalls eine Verzogerung der Blutgerinnung bei 

Epilepsie. Schneider191 ) hingegen fand keine besondere Abweichung der 
Blutgerinnungszeiten. Fortlaufende Untersuchungen uber die Gerinnungs­
fahigkeit des Blutes vor "und nach dem Anfalle liegen meines Wissens nicht 
vor; und gerade solche Untersuchungen, welche einen Vergleich gestatten, sind 
fiir die Beurteilung der Gerinnungszeit des Blutes bei Epi1epsie wichtig. 

Die von mir bei Epilepsie erhobenen serologischen Befunde, au&. denen sich, 
wie spater noch ausfUhrlicher gezeigt werden wird, Beziehungen von serologischen 
Befunden mit stoffwechselchemischen Vorgangen bei Epilepsie ergaben, ver­
an:laBten mich, die bisherigen Ergebnisse uber Blutgerinnung bei Epilepsie 
nachzuprUfen. 

Diese NachprUfung ergab sich aus der Notwendigkeit, die serologischen 
Veriinderungen, die ja auch zu der Veranderung im KoagulationsvermOgen 
fiihren, vor und nach dem Anfall genau zu studieren, da Besta in den SchluB­
folgerungen seiner Arbeit aus dem Umstande, daB dasBlutgerinnungsvermogen 
vor und nach dem Anfalle unverandert gefunden wurde, den SchluB zog, daB 
deren BI utkomponenten d urch die Anfalle nicht verandert werden 
und daher auch die Krampfe in keine Beziehung zu den Blutveranderungen 
gesetzt werden konnen. 

1st ein solcher SchluJl im allgemeinen nicht zulii.ssig, so muB auBerdem noch 
bemerkt werden, daB die Stoffwechselversuche bei Epilepsie von Allers, Rohde, 
Krainsky u. a. die Veranderung der chemischen Befunde im Serum vor und 
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na.ch dem AnfaJl sicherstellten, auf Grund welcher Befunde eine Abb.li.ngigkeit 
der chemischen Blutbefundezum AnfaJl deutIich hervorgeht. 

1m ubrigen widersprechen die Befunde Bestas denen TurnersU8), der eine 
Verk1irzmig der Koagulationszeit beobachtet haben will. 

SoIl nun die Frage uber das Verhalten der Blutgerinnung anniihemd genau 
gelOst werden, so ist es vor allem notig, eine Methode anzuwenden, die fiber eine 
solche Genauigkeit verfiigt, daB der wissenschaftIiche Wert der Resultate ein 
Vergleichen zulii.Bt. Sin4 doch jedenfalls die widersprechenden Ergebnisse, die 
bieher vorJiegen (Besta., Turner) auf die UnzulangIicbkeit der von ihnen 
angewandten Methoden zUruckzufiihren. 

8. Methode. 

Eine solche Methode zur Bestimmung der Gerinnungafahigkeit des Blutes 
scheint die Methode von BiirkerlU) zu sein, die auBer ihrer Einfachheit bei 
gena.uer Befolgung !iller Vorschrlften so geringe Fehler Iiefert, da.B dieselben 
vemachlii.ssigt werden konnen. 

1m nacbfolgenden sei sie kurz geschildert. 
In ein rundes MesBinggefiB, das durch eine ringsum befestigte Filzplatte vor nicht ge. 

wiinschter Wii.rJneabgabe und ·zufuhr geschutzt ist, taucht ein Kupferkonus, der an einer 
Hartgummischeibe befestigt ist. Diese Hartgummischeibe verschlieBt das MesBinggefiB nach 
oben. Der Kupferkonus ist vorspringend an der Hartgummischeibe angebracht, so daB er bei 
einer Fiillung des MessinggefaBes mit Wasser in dieses eingetaucht ist, ohne daB jedoch dll8 
W&l!l!er bis zur Ha.rtgummischeibe, die das GefaB abschlieBt, reicbt. Der Kupferkonus bat 
auf seiner Flii.che nach auBen einen quadratischen Ausschnitt, in welchen ein Objekttriger 
mit Hoh1schliH hineinpaBt. Auf diesan Objekttriger kommt nun das zu untersuchende 
Blut. Durch diese Konstruktion ist erreiobt, daB der Objekttriger durch den guten Wirme· 
leiter, das Kupfer, die Temperatur der Fliissigkeit annimmt, welolle unterhalb im Messing. 
trag den Kupferkonus umgibt. 

Auf diese Weise kann die Temperatur wihrend des VersuchB durch Regulierung der 
Wassertemperatur willkiirlich beeinfluBt werden. Ein die Hartgummischeibe senkrecht 
durchbohrendes Thermometer gibt die Temperatur der FliiBBigkeit im MesBinggefi.B an. 

Bovor ein Versuch ausgefiihrt wird, muB nun das Wll8ser im MesBinggefiB genau auf die 
Temperatur gebra.cht werden, bei welcher die Blutgerinnung ermittelt werden soll, gew6hn­
licb 25 0 C. Die TemP.lratul' kann durch einen kleinen, reguHerbaren Gll8brenner konstant 
erhalten werden. 

1st dieses vorbereitet, dann wird der quadratische Objekttriger (mit dem Hoh1schliH) 
sorgfiltig mit Wll8ser, Xther·A1kohol gereinigt und auf den Ausschnitt des Kupferkonus 
ge~egt. Auf den Roh1schliff kommt ein Tropfen destilliertes CO.·freies Wll8Ber, der fiir alle 
Versuche gleiohgroB sein soll; man erreicht dies dadurch, daB man immer die gleiche Pipette 
nimmt. DIl8 destillierte CO •• freie Wll8ser babe ioh luftdicht verscblossen aus der Spitals. 
apotheke bezogen und mir dadurch die Apparatologie Burkers zweoks Freihaltung des 
Wll8BerB von CO. erspart. Dann wird dieser Tropfen auf dem Qbjekttriger mit einer kleinen 
Ra.rtgummisoheibe bedeckt und etWll8 gewartet, bis der Tropfen Wll8Ber m6glichst die Tem­
peratur des im MessinggefiB befindliohen Wassers angenommen hat. 

Jetzt kann der Versuch beginnen, zu welchem Zweoke mittels eines Sohneppers einen 
Fingerkuppe, die vorber mit Xtheralkohol as. gereinigt wurde, eingeritzt wird, und der 
daduroh austretende Blutstropfen in den im Roblschiff des Objekttrigers befindlichen, vor­
gewii.rJnten WassertropfeB einfallen gelassen wird. Sofort wird hierauf eine Stoppuhr in Gang 
gebra.cbt. 

Um nun die Temperatur im Versuch auf gleicher Hohe zu erhalten, ist es notwendig, 
dll8 Wll8Ber iJ,Jl MesBingtrog gleichmii.Big zu durchmischen, WIl8 durch Dreben der Hart· 
gummiplatte, we10be mit dem Kupferkonus dem Gefisse aufgesetzt ist und an der dem Wll8Ber 
zugekehrten Seite Sobaufeln beBitzt, geschieht. Und zwar wird jede halbe Minute eine Dre­
hung der Scheibe um 900 ausgefiihrt. 
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Um aber auch andererseitB 
fa. 2a 2f. 23. 2'1 den Blutstropfen mit dem de-
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stillierten Wasser entBprechend­
zu mischen, werden zuerst nach 
&ginn des Versuchs mit einem 
fein ausgezogenen Glasfaden 
(0,2--0,3 mm dick) 5 Spinalturen 
von der Mitte des Blut. und 
Wassertropfengemisches aus· 
gehend bis zur Peripherie &us· 
gefiihrt. Nach einer halben Mi. 
nute wird, gleichzeitig mit der 
Brehung der Hartgummiplatte 

K 17 um 90°, mit der Spitze des Glas· 
urvc . fadens etwas entferntvomRande 

des Blut· und Wassertropfengemisches ein Halbkteis parallel mit dem Rande an der linken 
&ite gezogen. :Nach einer weiteren halben Minute wird die Hartgummischeibe abermals 
um 90° gedreht und sofort nachher mit dem inzwischen wieder gut mit Xtheralkohol ga· 
reimgten Glasfaden in der Richtung eines Durchmessers, nach einer weiteren balben Minute 
und weiteren Drebung um 90° ein Halbkreis parallel zum recbten Rande gezogen. Dann 
kommt nach einer balben Minute wieder Drehung um 90°, gleich darauf wird .ein Durch· 
messer gezogen, bierauf kommt nach Drebung um 90° ein Halbkreis links und so fort, bis 
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das erate Fibrinfiidchen beobach. 
A :; 25~ 27. 2e tet werden kann; darauf wird 

die Stoppuhr arretiert und die 
Gerinnungazeit an derselben abo 
gelesen. 
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Da die Gerinnung sehr abo 
hiingig iet von der Temperatur, 
80 ist naturlich auf die Tempe. 
ratur das groBte Augenmerk zu 
lenken. Ich arbeitete imIJler mit 
der Temperatur von 25°, und die 
Zahlen in der Tabelle gelten n u r 
fur diese Temperatur. 

Will man die Gerinnungszeit 
bei 25° C mit der Zeit bei anderen 
Temperaturen vergleichen, so mull 

t man die Kurve, die Burker fur 
die Gerinnungszeiten bei verscbie· 
denen Temperaturen ausgearbeitet 
bat, benutzen. 

In der folgenden Untersuchungsreihe ist daher die Gerinnungszeit nur relati V' 

einzUBchii.tzen. 
Was nun die Gerinnungszeit am Gesunden betrifft, so schwankt sie bei 

verschiedenen Individuen zwischen 4-5 Minuten bei 25 0 nach Biir ker gemessen. 
Diese Befunde konnte ich im allgemeinen bestatigen. 

4. Ergebnisse del Untersuehungen del Blutgerlnnung bel EpUepsle. 

1m nachfolgenden sind die Ergebnisse der Untersuchungen iiber Blutgerin­
nung bei Epilepsie nach der Biir kerschen Methode zusammengestellt. Die 
Untersuchungen sind 80 angestellt worden, daB sie immer zur gleichen Tageszeit· 
(morgens 8-9 Uhr) vorgenommen wurden, um dadurch die Schwankungen. 
welche wir oben ala physiologische bezeichnet haben, auszuschalten. Erfolgte 
an einem dieser Tage ein Anfall, so wurde auch nach diesen Anfallen untersucht. 



Datnm der 
UDtenuchDDl 

am. 
18. IlL 
20. IlL 
20. Ill. 
21. m. 
21. m. 
23.m. 
24. lll. 

V.erhalten del' B!utgerinnq bed Epnepaje. 

FaU 5.1) (H. J.) 

Gerbii __ lt 
In HiDuten 

bel 26° C 
DeC\JllUB morbi 

4 Stunden nacbher Anfall 
1/. Stunde nach dem .ADfaJle untersuoht 
3 Stunden spiter 2 AnfiiJle 
1 Stunde nach den Anfillen 

Kurve 17. 
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OberbIicken wir die Zusammenstellung und die graphische Darstellung durch 
eine Kurve des :Falles I, 80 geht hervor, daP bei der Patientin vor dem An/aU 
itM&er eine Verziigerung der Gerinnu1ig8/iihigkeit del! Blute8 biB zu pathologiBcken 
Werten zu beobackten iBt. 

Fall 7. (F.) 

Datum der GerbulUJlllUlllt DeCIIlIUI morbi Elweiflt!eb&It 
Untersuchn1lll 1D lIiDuten In % 

5. Ill. 12 10,10 
5. lll. 5 Stunden spiter Anfall 
5.111. 5 1/. Stunde nach dem Anfalle 9,03 
8.m. 2 8.83 

10. III. 8 9,48 
11. Ill. AnfaJl 
11. lll. 6 5 Stunden Mob dem Anfalle 9,00 
27. III. 9 10,41 
28. Ill. 6 9,56 
3O.m. 8 8,92 
30. III. 2 Stunden spiter Anfall 
3O.m. 5 1/. Stunde nacb dem AnfalIe 8,00 
25. IV. 41/. 9,14 
26. IV. 51/. 9,35 ' 
?:1. IV. 6 9,90 
28. IV. Anfall 10,41 
28. IV. 5 2 Stunden Mob dem Anfalle 8,90 

Kurve 18. 

Der Fall 2 zeigt uns in der Zusammenstellung der Blutgerinnungszeiten vor 
und nach' dem Anfalle dasselbe wie Fall I; Vor dem An/aUe patho1,og1.de Werle, 
1UJCk dem A n/a:ae geht die Verziigerung der BlJS4Ierinnungneit mei8t biB zu normalen 
Werten zurilck . . Vor dem An/aUe linden wir hier am 5. III. einen wohl abnorm 
hoken Wert der BZutgerinnungneit: 12 Minute1/.. 

Am 27. lli. sehen wir einen Anstieg bis zu dem gewiB hohen Wert 9:Hi n u te n, 
ohne daB ein AnfaH foIgte, oder auch nur ein kIinisches Aquivalent beobachtet 
werden konnte. 

1) Die Numerierung bezieht moh auf die Krankengescbiohtfn auf Seite 18. 
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Vergleichen wir den EiweiBwert am selben Tage, so ist derselbe ebenfalls 
abnorm hoch, so daB aus diasem ein Anfall erwartet werden konnte. Gerinnungs­
zeit sowohl als auch der SerumeiweiBgehalt sind an diasem Tage wie vor einem 
Anfalle pathologisch verandert. 

Es scheint . bier also nur eine epileptische Stoffwechs~lstorung sich im sero· 
logischen Verhalten Luft zu Machen (serologischas A.quivalent?). 

Fall 6. (P. M.) 

Datum der Gertnnungszeit DeourBUS morbi Untersuchung in Minuten 

3. III. 11 
4. IlL 3 
5. III. 9 
6. III. 41/. 

8. III. 5 
8. IlL 4 

8 Stunden spater Anfall 

9 Stunden spater Anfall 
10 Stunden nach dem Anfalle 
1m Anfall untersucht 
1 Stunde nach dem Anfalle 

Kurve 19. 

Auch Fall 3 lehrt dasselbe wie Fall 1 und 2, namlich die Verzijgerung der 
Blutgerinwung vor dem AnlaUe und die Abnahme der Verziigerung nach dem An­
laUe. 

Einmal, am 8. IlL, gelangas mirim Anfalle eine Blutgerinnungsbestimmung 
zu Machen und e8 zeigte sich, dafJ im AnlaUe bereits normtile Werle zuriick­
kehren. 

Fassen wir das Ergebnis diaser 3 Untersuchungsreihen zusammen, so laSt 
sich folgendas feststellen: 

1. Die Blutgerinnung zeigt bei EpilepBie ein pat1wlogisches Verhalten insolern, 
alB im allgemeinen die Blutgerinnung hiiulig betrachtlich verzijgert wird. 

2. Vor Anlallen lafJt aich regelmiifJig eine Verzijgerung der Blutgerinnung 
beobachten, die nach dem Anlalle aolart abnimmt und bis zur Norm zuriick· 
kehren kann. Der U nterachiedin der Blutgerinnungazeit vor und nach 
dem Anlall~ ist immer i;'" die Augen apiingend, auch wenn nach dem An­
laUe nooh verhiiltniamiifJig hohe Werie bestehen blewen. 

3. Bei der lortlaulenden Unterauchung der Gerinnungaliihigkeit des Blutes bei 
einem FaZZ von Epilepaie konnte einmal eine pat1wlogische Verzijgerung der 
Blutgerinnung konstq.tiert werden, ohne dafJ ein Anlall oder ein kliniachea 
Aquivalent einea AnlaZZes zur Beobachtung gelangt. 

Der' Vergleich mit dem S~meiweifJgehalt in diesem FaZZe lehrt, dafJ auch 
der EiweifJgehalt ao veriindert' ist, dafJ ei'fl, Anlall zu erwarten geweaen wiire. 
Ea a,ckeint in dfeaem FaZZe der pat1wlogiscke Stollwechaelvorgang dieae liir 
den epileptiscken AniaU aonst ao charakteristiachen Anzeicken kervorgerulen 
ZU haben, ohne dafJ aIle iibrigen, uns nooh unbekannten Bedingungen liir den 
Eintritt einea AnlaZZes oder einea klinischen Aquivalentea gegeben geweaen 
waren; eine Eracheinung, Welcke man vielleicht ala aerologiachea Aquivalent 
des epileptiscken AnialZes bezeicknen konnte. 
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&. Beziehung cler Blutgerinnung zum Stolfwechsel. 

Ergibt sich nun aus den vorliegenden Untersuchungen, daB die Blutgerinnung 
bei Epilepsie sich pathologisch verhalt, so erftbrigt es sich noch, ffir dieses patho­
logische Verhalten der Blutgerinnung ,eine Erklarung zu finden. 

Da ZW' Blutgerinnung Komponenten im Serum notwendig sind, die zum S«Jff­
wechsel in unmittelbarer Beziehung stehen, vom Organismus d~rch den StOff­
wechsel produziert werden, kann auch aus der Storung der Blutgerinnung ge­
schlossen werden, daB im Stof£wechsel des Epileptikers Storungen auftreten.· 

Der Stoffwechsel bei Epilepsie ist von verschiedenen Autoren studiert worden 
und es hat sich aus den Arberten aUer dieser Autoren ergeben, daB der Stoff-
wechsel sowohl in seinen organischen, als auch IJrirz 
in seinen anorganischen (mineralischen) An- 1/- 5 8. 

AI!fo. teilen weitgehende Storungen aufweist. % 

Betrachten mr uns zun!i.chst den Ei- 10 

weiBstoffwechsel bei Epilepsie, so finden wir 9 

nach Kauffmann145), daB die Stickstoff­
bilanz - als der Ausdruck des EiweiBstoff- 8 

wechsels bei Epilepsie - folgendes BiId 
liefert: 7 

In der anfallsfreien Zeit, also im inter- 6 

paroxysmalen IntervaU faUt auf, daB Kranke 
nicht in das Stickstoffgleichgewicht zu bringen 5 

sind, auch wenn die Stickstofizufuhr durch 'I 

.Dii;i.t abnorm erhOht wird. Vor dem AnfaUe wird 
regelmii.I3ig eine Retention von Sticksto££ be- J 
obachtet, ohne daB jedoch ein Aufbau von 

2 
KorpereiweiB nachgewiesen werden konnte. 

Entsprechep.d diesen Befunden Ka uff - 1 

manns kann man im Ham vor dem An-
fa lIe eine Verminaerung des HarMto/les 
[Masoin146), Rivano147), RoncoronP48), 

L 
f!h19,. 
IItrfoII 

--

AI! '(7// 

y 

l(n ~,¢II 
I..--- ~~ - ~.4¢'# 

Kurve 19. 

~--

Teeter149), Vires160)l und der HarMiiure [Krainsk y151), Agostini162), 
Alessi163), Stadelmann154)] feststeUen. 

N ach de m Anfalle istder HarMtolf nach den friiher genannten Autoren 
vermehrt, ebeMo die HarMiiure, welch letzterer Befund auch von Haig156), 

Klein156), Tonnine157), Masoin61) bestatigt wurde. 
Da nun bei Epilepsie vor dem AnfaUe" Stickstoff reteniert, EiweiB aber nicht 

aufgebaut wird, andererseits vor 'dem AnfaUe die Endprodukte des EiweiBstoff­
wechsels Harnstoff und Harnsaure, vermindert ausgeschieden werden, kann 
angenommen werden, daB die Produkte des EiweiBstoffwechsels, welche zwischen 
dem hochmolekularen, yom Korper aufzubauenden EiweiB ' und den Endpro­
dukten liegen, welche den Organismus verlassen, die sogenannten EiweiBspalt­
produkte retiniert werden. Diese Retention hort nach dem An£aUe sofort auf. 

Es ist also anzunehmen, daB vor dem Anfalle EiweiBspaltpro­
dukte in vermehrtem MaBe im Blute der Epileptiker kreisen. 

Aus der Pathologie ist nun bekannt, daB die Blutgerinnung experimenteU 
durch intravenOse Einver1eibung eines Gemisches von EiweiBspaltprodukteo:, 



wie es das Pepton darstellt, nicht nur verzogert, sondem praktisch ~uf~hoben 
werden kann (Peptonvergiftung). 

Raben wir nun friiher feststellen konnen, daB bei Epilepsie vor dem AnfaUe 
die N-Retention auf der Anreicherung des Organ~musses mit EiweiBspaltprp­
dukten beruht, so haben wir die Eig~nschaft der Vera.nderung der Blutgerinnung 
beim EpHeptiker vor dem Anfalle schon dadurch allein erklart. 

Bestarkt werden wir in dieser Ansicht noch durch den Vergleich der -Blut­
gerinnung beim anaphylaktischen Schock. 

Biedl und Krausllli) konnten ala erste beim anaphylaktischen Schock die 
Aufhebung der Blutgerinnung feststellen. Nun wissen wir aus den Untersuchungen 
R. Pfeiffers1l6), daB im anaphylaktischen Schock das Serum eine Anreicherung 
von EiweiBbausteinen aufweist, so daB die pathologische Blutgerinnung ohne 
weiteres auf diese Veranderung des Blutes bezogen werden kann. 

Fassen wir also das oben Besprochene zusammen, so ergibt sich, daB 
die Verzogerung der Blutgerinnung vor dem epiIeptischen An­
falle aufdie Veranderungdes BI utesd ul'ch Anreicherung mit EiweiB­
spaltprodukten zuriickzufi.\hren ist. 

Nach dem Anfalle geht die N-Retention zuriick, woraus geschlossen werden 
kann, daB die EiweiBspaltprodukte aus der Blutbahn verschwinden und durch 
den Ham ausgeschieden werden. Der Ham erlangt ja dadurch die von Pfeiffer 
und Albrecht, Loewe u. a. beobachtete Toxizitat. Es ist daher nichts anderes 
zu erwarten, als daB die Blutgerinnung durch Beseitigung der gerinnungshem­
,menden EiweiBspaltprodukte zur Norm zuriickkehrt bzw. beschleunigt wird 

Wie weit bei der Gerinnungsfahigkeit des Blutes vor und nach dem epilep­
tischen Anfalle auch das Kalzium mitspielt, ist noch nicht spruchreif, do. die 
Untersuchungen iiber den Mineralstoffwechsel bei Epilepsie eine Storung der 
Kalziumbilanz ergab, indem nach dem Anfalle Kalzium vermehrt ausgeschieden 
wird [Fthe159), Lepine und Jacqui n160), Ri\fanoU '), Voisin und Oli­
viero160) u. a.]. 

tiber den Kalzi u mgehalt des Blutes vor und nach dem Anfalle ist jedoch 
noch nichts bekannt. 

c. Vber den Lipoidgehalt, speziell den Cholesteringehalt im Serum 
bel Epilepsie und seine Bedeutung. 

1. Allgemeines fiber Lipoide. 

Seit die biologischen Aufgaben der Lipoide erforscht werden und die Bedeu­
tung der Lipoide fiir alle vitalen Vorgange im Brennpunkte wissenschaftlicher 
Erkenntnis steht,· war man bemiiht, den Lipoidstoffwechsel nicht nur unter 
physiologischen, sondem auch unter pathologischen VerhiUtnissen zu studieren. 

Die Lipoide stellen Korper dar, welche im Zellplasma und in der Zellmembran 
vorhanden sind, und die iibrigen Substanzen der Zelle physikalisch-chemisch 
wie mit einer Membran abgrenzen; diese ist halbdurchlassig zu denken \llld 
durch sie wird die Nahrungsaufnahme der Zelle er:r;noglicht. Ihre Zerstorung 
hat den Tod der Zelle zur Folge und umgekehrt. 

Aber nicht nur der Transport der Nahrung fiir die Zelle wir<Ldurch die Lipoide 
vermittelt, sondem auch der Auf- und Abbau aller lebenswichtigen organischen 
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Elemente wird duroh die Lip0id8 p;,einfluBt, insofern a1s duroh sie alle fermon­
tativen VorgiLnge gehemm~ oder gefordert werden. 

Was die Natur der Lipoide betrifft, so 8eien dieselben zuna.cbst ohemisch 
umgrenzt durch die Definition Ivar Bangs18l1). 

Lipoide sind solche Verbindungen, welche in den organischen Solventien 
wie Ather, Alkohol, Chloroform und Benzol 100lich sind. 

Alles, was man duroh solche LOsungsmittel aus Zellen, Organen oder Fliissig­
keiten extra.hieren kann, sind Lipoidstoffe, es sei deDn, daO, die LOslichkeit 
anderer Substanzen in diesen' Solventien indirekt durch die Gegen.wart gewisser 
chemischer Korper ermOglicht wird. 

Es ist ganz klar, daB diese Definition nicht fordert, daB jeder Lipoidstoff 
in samtJichen LOsungsmitteln 100lich sein muS, und in der Tat kommen auch 
solche Lipoidkorper vor, welche in Benzol, nicht aber in Ather oder Alkohol 
100lich sind. 

Werden die Lipoide auf Grund ihrer LOslichkeit duroh die obige Definition 
umgrenzt, so ist natflrlioh fiber den chemischen Aufbau d.ie$er KOrper nichts 
gesagt, ja, es ist sogar zu erwarten, daB man unter Korpem mit den- gleichen 
LOslichkeitsverhaltnissen sehr verschiedene Verbindungen finden kann. 

Es ist daher wohl klar, daB die Lipoide in ihrem chemischen Aufbau oft von 
Grund auf verschieden sind und ihrer Konstitution na.ch ganz verschiedenen 
Gruppen angehOren. V'ber viele, vielleicht die meisten Lipoide fehlen uns noch 
die Kenntnisse flber ihren chemischen Aufbau, da die Trennung der einze1ne.o. 
LiPoidkorper voneinanderdurchdie gleichen LOslichkeitsverhii.ltnisse unm6glich ist­
und auch dumh die Unbesti\ndigkeit vieler Lipoidkorperdie'Ana.lyse erschwert wird. 

Die bisher bekaIlIJ.ten Lipoide worden durch Th udich u m in 3 Gruppen 
geteilt, welche gegeneinander scharf chara.kterisiert sind: 

l. Die phosphor- und stickstoffhaltigen Verbindungen - Phosphatide. 
U. Phosphorfreie -=- stickstoffhaltige Substanzen - Cerebroside. 

tIl. Phosphorfreie und stickstOffreie Verbindungen wie Cholesterine, Neutral­
fett, Fettsauren u. a. 

Von deli. Lipolden aus der ersten Gruppe ist das Lezithin durch seine biolo­
gische Stellung das wichtigste. 

Es soIl, wie spater noch angefiihrt werden \Vird, in einem gewissen Anta­
gonismus zum Cholesterin stehen, indem es auf fermentative Vorginge einen for­
demden EinfluB n.immt, wii.hrend Cholesterin eine Hemmung ausflbt. 

Leider ist auch die chemische Konstitution des Lezithins noch nicht ganz 
sicher 0- man nimmt an, daB es ein glyzerin-phosphorsaures Cholin ist -, da 
es ein auJ3erst zersetzlicher Korper ist. Ivar Bang bezweifelt fiberhaupt, daB 
die Reindarstellung des Lezithins gelungen ist. So sind auch quantitative Unter­
suchungen flber den Lezithingehalt von Organen, Blut u. a. bisher problem!l-tisch 
geblieben. Wir wissen daher fiber den Lezithinstoffwechsel im Organismus, 
sowie fiber die S~en desselben nichts Sicheres. 

Besser studiert ist die dritte Gruppe der Lipoide, welche die Fettsauren, 
das NeutraJfett und das Cholesterin umfaBt. 

Die Fettsauren -kommen ~ils a1s Seifen, teils a1s Verbindungen mit Alko­
holen (Glyzerin, Cholesterin) vor. 
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2~ Cholesterin, chemische Konstitntionund AUgemeines. 

Von groBter Wichtigkeit und besonderem Interesse von den Lipoidkorpern 
der dritten Gruppe ist das Cholesterin, das im Organismus uberall anzutreffen 
ist und durc~ die Verbindung mit Fettsauren als Cholesterinfettsaureester :fUr 
den Fettstoffwechsel Bedeutung hat. 

In den letzten Jahren konnte aber auch, wie spater noch ausfiihrlich berichtet 
werden wird, der EinfluB des Cholesterins auf fermentative Vorgange festgestellt 
werden, so daB die biologische Bedeutung des Cholesterins fur alle Lebensvorgange 
der Zelle ins Auge fallt. 

Das Cholesterin ist eine stickstoff- und phosphorfreie organische Verbindung 
mit einem hydrierten Kohienstoffring als Kern. 

Wahrend seine Bruttoformel mit C27H45 0H angenommen wird, hat Win­
daus fur die Formel folgende Konstitution: 

als wahrscheinlich bezeichnet. 
Diese Formel weist also eine Doppelbindung - eine sekundare Alkoholgruppe 

- auf, durch welche die Bildung des Saureesters zustande kommt. Die 17 Koh­
lenstoffatome des Zentrums bilden wahrscheinlich ein kompliziertes System 
von Ringen fUr sich, von dellcn angenommen wird, daB die ;lUnge und deren 
Verbindung Ahnlichkeit mit den im Pflanzenreich so hauiig vorkommenden 
Terpenen haben. 

Eine Beziehung mit einer uns bisher bekannten Verbindung im Tierkorper 
und dem Cholesterin besteht scheinba,r nicht, mit Ausnahme der Cholsaure, 
die in ihrer Gruppierung Ahnlichkeit aufweist. Man. nimmt fur die Cholsaure 
die Konstitutionsformel: 

&n. 
Goodman168) fand auch, daB an und nach CholsaurefUtterung der Cholc· 

steringehalt der Galle ansteigt. 
Das Cholesterin kristallisiert in Nadeln, die in Alkohol, Ather, Benzol und 

9hloroform 100lich sind, unlOslich jedoch im Wasser. Es ist optisch aktivundhat 
einen Schmelzpunkt von 147 0 C. 

Cholesterinester ist in allen Zellen vorhanden und zwar besonders im ,Zentral­
nervensystem, in der Galle und im Blut. Wiihrend im Blut die roten Blut­
korperchen freies Cholesterin enthalten, findet 'man i m Serum Cholesterin­
fettsaureester. AuBerdem findet man Cholesterin in Gallensteinen, in all~n 
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Exsudaten, Blutergiissen und Eiterherden, in atheromatosen Aorten und allen 
Infarkten. 

Adami und Aschoff164) sowie Panzer165) konnten in verfetteten Organen 
eine doppeltbrecbende Substanz nachweisen, die sie als Cholesterinester erkannten. 

Winda us 166) fand auch in pathologischen Nieren einen doppeltbrechenden 
Korper UIid die weitere chemische Untersucbung ergab, daB es sich um Chole­
sterin, gebunden an Palmitinsaure, handelte. 

Kawam ura167) hat auf dieser Basis weitergeforscbt und mittels Farbemetho­
den und Polarisationsmikroskop Cholesterinester in verfetteten Organen nach­
gewiesen und aul diese Befunde sich stutzend, den neuen Begriff der Cbolesterin­
verfettung in die Pathologie eingefuhrt. 

Ob der menschIiche Organismus imstande ist, sich am. cholesterinfreieI' 
Nahrung Cholesterin aufzubauen, ist noch sehr fraglich. 

Per os verabreichtes Cholesterin scheint beim Menschen vom Darm aus 
nicht resorbiert werden zu konnen, zum Unterschied von den Herbivoren wie 
z. B. den Kaninchen, bei denen eine Resorption vom Darmtrakt sichergestellt ist. 

Da bei Epilepsie unO epileptischen Anfii.llen das Zentralnervensystem 
in schwerste Mitleidenschaft gezogen ist, das Zentralnervensystem aber eine 
Hauptdepotstelle fUr Lipoide, insbesondere aber fur Cholesterin darstellt, vef­
dient der Cholesterinstoffwechsel bei Epilepsie das groBte Interesse. 

Wie oben schon angedeutet wurde, nimmt das Cholesterin durch sein bio­
logisches Verhalten auch einen EinfluB auf die Fermente und da bei Epilepsie 
im Blute Fermente spezifischen Charakters nachgewiesen wurden, ergab sich die 
Frage, ob mit dem Auftreten von Fermenten im Blute der Epilep­
tiker nicht auch Veranderungen im Cholesteringehalt einhergehen. 
Deshalb unternahm ich es, den Cholesteringehalt des Blutes bei Epilepsie zu 
studieren, um dadurch die bisherigen serologischen Befunde zu erganzen. 

Die Zahl der bisher uber den Cholesteringehalt bei Epilepsie vorIiegenden 
Arbeiten ist sehr durftig und leiden ver allem an dem Mangel einer exakten und 
gleichzeitig leicht ausfiihrbaren Methode. 

Flin t168) fand im allgemeinen den Cholesteringehalt des Blutes bei Epi­
lepsie vermehrt, was PighinP69) durch quantitative Bestimmungen an Seren 
von Epileptikern, in vielen Fallen von Epilepsie bestatigen konnte, ohne daB 
jedoch eine Beziehung zu den epileptischen Anfallen gefunden werden konnte. 
Es ist also die wichtige Frage offen gebIieben: 

1st der Cholesteringehalt des Epileptikers i mmer konstant oder 
zeigt er Schwankungen und sind diese Schwankunge n in eine Be­
ziehung zu den Anfallen zu bringen1 

3. Methode der Cholesterinbestimmung. 

Um diese Frage zu li:isen, galt es, sich einer Methode zu bedienen, welche 
eine genaue quantitative Bestimmung des Cholesterins ermogIicht und, da die 
Bestimmung fortlaufend, an einem Tage mehrmals auszufuhren ist, wenig Blut­
mengen erfordert. 
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Von den 8qJt$en Cbolesterinbestimmungsmethoden haoon heute z~.aioh, 
einen Vorrang' ettungen: die Digitoninmethode von Windausl ") ~ 'die. 
kolorimetrische von, Autenrieth und Funk170). ' 

Das Prinzip der Digitoninmetbode nach Windaus OOruht darauf, daB freiee 
Cholesterin,eine schwerlasliche Verbindung mit alka.lisohem Digitonin eingeht 
und das Digitonincholesterin biIdet, w8.hrend es mit Cholesterinester keine Beak- ' 
tion gibt. Diese Methode dient da.her auch zur Trennung des freien Cholesterins 
von Cholesterinestern. 

Da. jedooh diese Methode verhiUtnisma.Big groJ3ere Blutmengen, 50 com 
erfordert, zeitraubend ist und auBerdem nur in der Hand des chefnisoh gesohulten 
und, erfahrenen Untersuchers verliBIiche Resultate Iiefert, eignet sie sich fiir lort­
laufende Untersu.chungen im klinischen BatrieOO nicht besonders. 

Viel einfacher und filr das klinische :J:.aboratorium geeigneter ist die von 
Autenriet,h und Funk170) angegebene koiorimetrische Methode. Sie beruht 
auf der Liebermann-Burohhardschen FarOOnrea.ktion des Cholesterins und 
kolorimetrischen quantitativen Auswertung mittels einer VergleichsfarOOnltisUDg. 
Da. ioh mich OOi de~ Untersuchung dieser Methode bediente, sei sie imnachfolgen­
den kurz geschildert: 

Man entnimmt 5-10 com Blut duroh Punktion der Vene, lillt das Blut ge#nnen, 
zentrifugiert es dann, pipettiert 200m mittels einer genau ausgewogenen Pipette .b 
und gibt me in ein ErlenmayerkiSlbchen von 30-50 oom Inhalt. Hierauf setzt man 
20 com einer 250f0igen Natronlauge binzu und erwarmt diese L<Ssung 2 Stunden auf dem 
WaiJserbad. 

Duroh'das Erbitzen erreioht man. ein vollstindiges Verseifen des im. Senpn meiBt an 
Fettsiure gebundenen Choles1;f;lrins. Dieses nun freie Cholesterin mull mit Ather oder Chloro· 
form aus dem Serum ausgeschiittelt werden. Man schiittelt mit Ather (Atbermethod.e) aus, 
indem man das Serum-Natronlaugegemisch in einen kleinen Sohiitteltriohter (Inhalt 100 bis 
150oom) bringt, 50 oom Ather binzufiigt und 5 Minuten ausgiebig schiittelt. Das CholeBterin 
gebt dadurch in den Ather iiber. Nach dem Sohiitteln lillt man die FliisBigkeit etwas &tehan,' 
woduroh sioh der Ather vom Serum scheidet. Die heiden FliisBigkeiten trept man nun durch 
den Sohiitteltriohter, den Ather lillt man in einen Kolben ab und das Serum wird abermaJs 
mit der gleiohen Menge Ather ausgeschiittelt. Diese Prozedur wird fiinfmal wiederholt und 
der Ather der 5 Fraktionen vereinigt. Hierauf destilliert man den Ather, der das, ganze 
Cholesterin des Serums aufgenommen hat, ab, lOst den Bookstand in Chloroform und fUllt 
mit Chloroform im Mellkolben auf 100 oom .uf. Diese 100 com Chloroform entbalten also 
das geeamte Cholesterin der 2 com Serum. Jetzt nimmt man 5 oom dieser Chloroform­
CholesterinliSsung, gibt me in ein 10-com-KiSlbohen, fiigt zuerBt 200m Essigsaurea.nbydrid 
und dann 0,1 oom konzentrierte Sohwefelsiure binzu, schiittelt, gibt das Kalbchen in ein Beoner­
glas mit Wasser von einer Temperatur von 37° und stellt es dann auf 10-15 Minuten in 
einen dunklen Baum (Arbeitsscbrank), um es vor Liohteinwirkung zu schiitzen. Nach di~n 
1O-i5 Minuten hat moh die Farbrea.ktion vollzogen, jetzt kann die FliisBigkeit in das kleine 
Glas des Kolorimeters eingefiillt werden und dureh Vergleioh mit der testierten FarblOsUtlg 
das Cholesterin quantitativ bestimmt werden. 

Einfacher, aber nioht ganz so genau, ist die :Methode, mit Chloroform auszusohuttem 
(Chloroformmethode). loh mullte mioh dieser wegen Athermangels bedienen. Das Serum, 
welches mit,Natronlauge auf dem Wasserbad 2 Stunden erbitzt worden war, wird mit 20 com 
Chloroform im Sohiitteltriohter ausgesohiittelt, das Chloroform duroh den Sohiitteltriohter 
vom Se~ getrennt und in einen Kalben eingefiillt. 

Diese Prozedur wird mit je 20 oem Chloroform vier- bis fUnfmal wiederholt und das Chloro· 
form, das jetzt das gesa.mte Cholesterin des Serum-Natronlaugegemi&ohes entbiilt, in mnem 
Kolben gesa.mmelt. Jetzt setzt IIUUl diesem Chloroform 1-2g'Natrium sulfurie sioo zu, worauf 
moh da.s trilbe Chloroform (Wasseremulsion) sofort ldii.rt, und filtriert di~ LOsUDg in einen 
100-com-Kolben. Der Filter wird mit reinem Chloroform naohgewasohen und der Kolben 
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auf 100 ccm aufgefiihrt. Davon nimmt man 5 ccm und stellt die Reaktion mit Essigsiure. 
anhydrit nnd konzentrierter Schwefelsaure wie friiher an. 

Wacker und Hueck171) haben diese kolorimetrische Methode nach Auten· 
rieth und Funk genau gepruft, mit der Digitoninmethode nach Windaus ver· 
glichen und konnten dabei die Genauigkeit der kolorimetrischen Methode fest· 
stellen. 

4. Ergebnisse der Cholesterinuntersuchungen und ihre Beziehungen 
zur Pathologie 1m allgemeinen. 

Ich habe mit dieser Methode ein groBes Material untersucht (ca. 100 FaIle), 
habe an einem Serum wiederholt zwei Versuche angestellt und finden konnen, 
daB die Methode nicht nur verhaltnismiUlig einfach sondern aueh in ihren 
Resultaten genau ist. 

Die Untersuchungen habe ich meistens mit Serum ausgefuhrt, da mir ja. vor 
aHem der Cholesteringehalt des Serums (Cholesterinfettsaureester) zum Vergleich 
geeignet erschien, wahrend ich den Cholesteringehalt der Blutkorperchen (freies 
Cholesterin) unberucksichtigt lieB. 

Der gesunde Organismus zeigt, unter denselben Verhii.ltnissen untersucht, 
einen ziemlich konstanten Cholesteringehalt im Serum und schwankt nach 
Autenrieth und Funk zwischen 0,14-0,16%, Werte, die ich im allgemeinen 
als etwas zu hoch fand. 

Nach meinen Untersuchungen schwankte der Cholesteringehalt des Serums 
zwischen 0,13-0,15%. Vielleicht ist diese Differenz auf den durch die Kriegs­
verhaltnisse geanderten Ernahrungszustand zurUckzufuhren; die Untersuchungen 
Autenrieths stammen aus dem Jahre 1913. 

Wichtig ist, daB das Blut womoglich vom nuchternen Patienten (morgens) 
entnommen wird, da die Verdauung (Lipamie) zu hohe Werte ergeben kann. 

Bei den fortlaufenden Untersuchungen bei Epilepsie habe ich mich immer 
daran gehalten und nur dann, wenn es galt, den Cholesteringehalt nach dem An­
fa.ll zu untersuchen, um ihn mit dem Werte vor dem Anfalle zu vergleichen, 
muBte ich davon abgehen. Die Cholesterinwerte nach dem Anfalle sind in diesen 
Fallen daher noch niedriger einzuschatzen. 

Wahrend der Cholesteringehalt des Serums unter physiologischen Verhalt­
nissen nur innerhalb sehr enger Grenzen schwankt, kommt es bei geandert 
physiologischen Verhii.ltnissen (Schwangerschaft) sowie bei Erkrankungen des 
Organismus zu recht bedeutenden Schwankungen. 

In der Sch'wangerschaft nimmt der Cholesteringehalt des Blutserums nach 
M. Hufmann172) allmahlicl). -zu, um im letzten Monat sein Maximum zu er­
reichen. Post partum sinkt er innerhalb 8-10 Tagen bis zur Norm abo , 

Bei pathologischen Vorgangen im Organismus. ist der Cholesteringehalt 
im Blutserum (Cholesterinspiegel des Blutes) in verschiedener Weise ver­
andert. 

Wahrend im Fieberzustand unabhii.ngig von der zugrundeliegenden Krankheit 
der Cholesterinspiegel des Blutes meist ein Absinken zeigt [Stepp172)], kommt 
es bei Nierenerkrankungen meist zu einer Vermehrung. Stepp, der sich ein­
gehender mit dem Cholesteringehalt des Blutserums bei Nephritiden beschaftigte, 
kommt zu folgenden Ergebnissen: 

C r i n i 8, Humorale Lebensvorgiinge. 4 
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Dei uu.'Nephritis· istder Choleataingehalt des Blutaerums meist erhObt¥ 
bei chronisch diIfuser Glomerulonephritis iIi der HiiUte del:' FiJIe. 

Ga.nz au8ergewObnlich hohe Werte sind bei Nephrose zu finden. Bei Ef­
krankungen der Leber und cler Gallenwege wie Ikterus, Cholimie, ist der Cho­
lesteringehalt des Serums. ebenfalls b.ii.ufig erhOht, was sich ja aU8' dem Vber-­
treten vo~ Galle, die ja sehr reich an Cholesterin ist, in die Blutbahn erkliren 
li8t [port1U), Stepp17I)]. 

Die Untersuchungen Weltmanns176) bei Diabetes melUt'ttB ergaben eine regel­
ma8ige ErhOhung des Cholesterinspiegels, welche Befunde von Stepp, Bac­
meister und Havers178) bestii.tigt wurden. Bac'meister und Havers fanden 
bei ArlerioBkler08e im beginnenden Stadium eine ErhOhung des Cholesterin­
gehaltes wii.hrend S te p p bei stark entwickelter Arteriosklerose keine ErhOhung 
mehr feststellen konnte. 

Minie Hufmann17l) fand den Cholesterinspiegel im Blut von Ek'tamp­
,,,,den tnitunter sehr erhoht was in Anbetracht der Nierenscb.ii.digung bei Eklamp­
sie nach dem friiher Erwiihnten nicht verwunderlich ist. 

Endlich sei noch der Cholesteringehalt des Blu~ bei ·Tumoren erwiihnt, bei 
denen Weltmann17l) eine Erniedrigung des Cholesteringehaltes beobachten 
konnte. 

6. Eigene Untersuchungsergebnlsse. 

Wie..schon friiher erwiihnt, war bei EpiIepsie im allgemeinen eine ErhOhung 
des Cho1esterinspiegels im Blute gefunden worden, ohne daB jedoch auf eine 
Beziehung zu. den AnfaIJen Riicksicht genommen war. 

Ich untersuchte nun fortlaufend den Cholesteringehalt des Blutserums und 
bemiihte mich besonders die Verb.ii.ltni88e vor und nach dem Anfalle zu beriick­
sichtigen. 

In nachfolgender Tabelle sind die Werte des Cholesteringehaltes einer Epi­
leptikerin iibersichtlich zU8ammengestellt. 

Datum 

26. L 
29. I. 
15. II. 
15. JiI. 
20. II. 

20. II. 
3. IlL 

18. IlL 
20. III. 
20. III. 
21. III. 
22. III. 
23; III. 

Tabelle L (H. J.) (Fall 5.) 

Cboleaterlngehalt 
dell Serums DeCurBUS morbi 

in " 

0,13 
0,13 
0,21 8h a.. m. Blutentnahme, lih a. m. 'Anfall 
0,15 1 Stunde naoh dem Anfalle 
0,22 8h a. m. Blutentnahme, 10h a. m. 4: kurze 

AnfiiJle 
0,12 2 Stunden. nach den Anfii.llen 
0,23 
0,19 
0,23 Blutentnahme im Anfalle 
0,20 Blutentnahme 6 Stunden spiter 
0,23 8h a. m. Blutentnahme, 3h p. m. Anfall 
0,19 
0,15 

Kurve 20. 
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Die Zusammenstellung dieser Tabelle und K urve 1 ergibt, dafJ der Cholesterin­
gehalt des Serums vor dem An/alle und im An/alle pathologisch hohe Werte ausweist, 
um nach dem An/all wieder abzUsinken. 

Am 20. III. konnte der· Cholesteringehalt im An/alle selbst bestimmt werden. 
Die Blutuntersuchung 6 Stunden spiiter ergab einen allerdings nur wenig niedri­
geren Oholesteringehalt. 

Am niichsten Tage sank der Oholesteringehalt nicht nur nicht weiter ab, sondern 
stieg wieder zu den Werten des vorhergehenden Tages an. Punktlich stellte sich wieder' 

Januor FebfTlOr 
20. 29. 1.1 15. 20.20. 

o,2~ 

Harz 
3. f8. 2IJ. lt 2Z. Zl 

o,zz 

0,16 

lin II /Info "'fl We' 

/ V --:-- VI\ -I 'I V r-- .J \ 
J / \ 

I 
V / 

r- J V 

0,20 

0,18 

OJ~ 

OJZ 

Kurvc 20. 

7 Stunden spater ein A nfa II ein. I n den niichsten an/alls/reien Tagen erst sank der 
Cholesteringehalt allmiihlich zu normalen Werten abo 

Die zweite Tabelle betraf ebenfalls eine genuine Epileptikerin, die in Zeit­
raumen von 3-4 Tagen Anfalle bekam. Nachstehend Tabelle und Kurve. 

Datum 

3. IV. 
3. IV. 
4. IV. 
6.IY. 
8. IV. 
8. IV. 

Ta belle II. (P. M.) (FaU 6.) 

Choiesterinlle halt i 
des Serums 

in ~!~ 

0,23 
0,16 
0,16 
0,1.5 
O,2U 
0,17 

Decursus morbi 

8h a. m. Blutentnahme, 6h p. m. Anfall 
1 Stunde nach dem Anfall 

Untersuchung nach dem Anfall 
8h a. m. Blutentnahme, 11 h a: m.Anfall 
3 Stunden nach dem Anfall 

Kurve 21. 

Durch die Zusammenstellung des 9holesteringehaltes 
ergeben sich dieselben Verhiiltnisse wie bei Fall 1 : 

im Serum bei Fall 2 

April 
Anztieg bzw. ErhOhung des Chale8teringehaltes (l,2~J J. Ii 

vor dem An/alle, Ab/all.und niedrige (normale) 
Werte nach dem An/alle. 0,22 

Am 6. IV. konnte der CholesteringeTtalt nur 0.2Q 

nach dem An/alle erhoben werden und er zeiyte 
da einen normalen Wert. 1m Vergleich zu den 0,18 

studiertea Verhiiltnissen kann angenommen wer-
den, dafJ er var dem A n/alle hOher war. 0,16 

Ein dritter Fall von genuiner Epilepsie ergab IJ,f~ 

nachfolgende Cholesteringehalte: 

4nfoll 

1\ 
\ 
t 

6. 8. 8. 

II. (o,r 

/ \ 
/ \ ---V 

Kurve ~l . 

4* 
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V'!1< /I 

1\ 
\ 

1),17 

\ 
\ 

O,f1 
,/' 

Datum 

5. III. 
5. III. 
6. III. 

11. III. 
12. III. 
15. III. 

./ 
V 

/" 

Eigene Untersuchungen.. 

Til. belle III. (Ph.) (Fall 4.) 

Choleeteringehalt 
des SeruJllll DecurstlS morbi 

in % 

0,21 Sh a. ro. Blutentnahme, llh a. m. AnfaH 
0,15 1 Stuhde nach dem Anfalle 
0,10 
0,15 Blutentnahme 5 Stunden nach demAnfaHe 
0,11 
0,15 Blutentnahme nach einer AnfalJgserie 

Kurve 22. 

11. f2. 

.0-

A~I1// ~q&/I 

V 1\ V 

\ ./t 

Kurvc 22. 

falle an diesen Tagen dasselbe Bild 

Auch der Fall 3 zeigt im grofJen 
und ganzen die iihnliChen Verhiiltnisse 
wie Fall 1 und 2. Wir finden am 
5. III. einen pathologisch hohen Ohole­
steringehalt, der nach dem Anfalle gleich 
zur N arm abs~'nkt und am nii-chsten Tage 
einen subnormalen Wert zeigt. Am 11. III. 
und 15. III. konnte die Bl~ntnahme 

nur nach dem Anfalle gemadit werden. 
Der Oholesteringehalt zeigt nach dem An­
wie frUher, niimlich normale Werte. 

I),IB 

0.16 

I 

1), 12 

0,10 

\ 

Datum 

12. XI. 
13. XI. 
14. XI. 
16. XI. 
17. XL 
17. XI. 

S. XII. 
S. XII. 
9. XII. 

H. I. 

Tabelle IV. (F. A.) (Fall 7.) 

des Serums Decursus mobi 
Cholesteringehalt 1'1 

in % 1 

nicht bestimmt Anfall 
0,17 
0,12 
0,19 

Aniall 
0,10 5 Stunden nach dem Anfalle 
0,20 Sh a. m. Blutentnahme, 11 h a. m. Anfall 
O,lS 1 Stunde nach dem Anfalle 
0,16 
0,15 

Kurve 23. 

f6. f"l. ~'r""1 Fall 4 konnte nur einmal unmiUelbar 
....!:. !Ii'" 1/ IRn/", 

/ 1\ F 1'\ 
/ 1\ 1/ 

\/ \1 

vor dem A nfalle untersucht werden und 
da konnte dasselbe Verhalten des Ohole­
steringehaltes festgestellt werden wie in den 
fruher untersuchten Fallen. AuttallerUl ist 
hier nur das q,llmiihliche Absinken des 
Oholesteringehaltes nach dem Anfalle am 

Kurve 23. 8. XII., wiihrend 3 Wochen frUher, am 
17. XI:, sowie in frUheren Fallen der Oholesteringehalt rapid absinkt. 



Ober den Lipoidgehalt im Serum bei Epilepsie. 53 

Vorlaulige Zusammenlassung: 

Vberblicken wir das untersuchte Material, so laBt sich der Untersuchung des 
Cholesteringehaltes des Serums bei Epilepsie folgendes entnehmen: 

1. Der Oholesteringehalt des Serums von Epileptikern ist im allgemeinen kein 
konstanter, sondern schwankt zwischen betrachtlichen Werten und zwar wird 
die Grenze der normalen Werie hiiulig bedeutend nach oben uberschritten. 

2. Bei lortlaulender Untersucliung zeigt es sich, iW,fJ diese Schwankungen des 
Oholesteringehaltes einen regelmafJigen Typus aulweisen. Der Oholesterin­
gehalt steigt niimlich vor dem Anlalle konstant an, scheint im Anlalle sein 
.M aximum zu erreichen, um dann wieder abzusinken und zur N arm zuriiCk­
zukehren. 

3. Kommt es zu Anfallen hintereinander, so fallt der Oholesteringehalt nach 
dem ersten Anfalle nur wenig ab und bewegt sich in einem Plateau fort bis 
zum letzten Anlalle, dann erst fiillt er zur Norm abo 

4. In einem Falle konnte eine vorilbergehende ErhOhung des Oholesteringehaltes 
beobachtet werden, Fall 1 (3. III.), ohne dafJ es zu einem Anfall gekommen 
ware. Dieses Ansteigen des Oholesterins, das sonst meistens mit dem Anfalle 
parallel zu gehen fJllegt, stellt ein Analogon zu den Veranderungen des Ei­
weifJgehaltes und der Gerinn1tngsfahigkeit des Blutes dar, bei denen der An-. 
stieg bzw. die Gerinnungsverzogerung des Elutes einen Anfa.ll erwarten liefJen, 
derselbe jedoch ausblieb. 

Haben wir fur ein iihnliches Verhalten des SerumeiweifJgehaltes und der 
Gerinnurt(Jsfahigkeit ~en ~usdruck serologisches Aquivalent gebraucht, so 
steM nichts im Wege, fur dieses Verhalten des Oholesterins, das sonst regel­
miifJig eine Teilerscheinung im humoralpathologischen Verhalten des Elutes 
vor und wiihrend des A nfalles ist, den A usdruck "serologisches Aquivalent 
zu gebrauchen. 

6. Ursachen der Cholesterinschwankungen bei Epilepsie. 

In Beantwortung der Fragestellung Seite 47 kann nun gesagt werden: 
Durch diese Ergebnisse ist bei Epilepsie ein Schwanken des Cholesteringehaltes 

erwiesen. Dieses Ansteigen des Cholesteringehaltes im Serum im Anfalle und 
das Absinken nach dem Anfalle kann wohl mit Recht als eine Storung des Cho­
lesteringleichgewichtes bei Epilepsie bezeichnet werden. 

Da nun das Zentralnervensystem besonders reich an Lipoiden insbesondere 
an Cholesterin ist, ergibt sich die Frage: 

1st dieses Schwan ken des Cholesteringehaltes im Blutserum auf pathologische 
Vorgange in den Nervenzellen zuriickzufiihren und kann die Anreicherung des 
Serums mit Cholesterin auf die Verarmung an Cholesterin zuriickgefiihrt werden 1 

Aus den physikalisch-chemischen Eigenschaften der Lipoide in ihren Zell­
strukturen geht hervor, daB nur jene Korper in die Zelle wandern konnen, die 
lipoidlOslich sind oder eine lipoidlOsliche Verbindung eingehen konnen. Auf diese 
Art und Weise werden lipoidlOsliche Korper in die Zelle eindringen konnen und 
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wenn 8i~ giftigeWirkung besitzen {Alkohol, Ather, Chloroform), daa Leben 
und die FunktiQne'n der Zelle beeintrachtigen (Narkose). Auf dieser Erfahrung 
beruht die Narkosetheorie von Overton unq, H. H. Meyer, die in folgenden 
Satzen kurz- zusamQlengefaBt werden kann: 

1. Alle iildifferenten Stoffe, welche fiir Lipoide Jtislich sind, miissen auf leben­
diges Protoplasma, sofern sie sich darin verbreiWn konnen, narkotisch 
wirken. 

2. Die narkotische Wirkung muB an den lipoidreichsten Zellen am ersten 
und stiLrksten hervortreten, in erster Linie also an .den Nervenzellen. 

3. Die Wirkungsstarke eines Narkbtikums muB von seiner mechanischen 
Mfinitat zum Wasser abhangen, oder von dem Teilungskoeffizienwn, 
der seine Verteilung in einem Gemisch von Wasser und Lipoiden bestimmt. 
Die narkotische Wirkung ist also von der relativen und absoluten LOslich­
keit des Stoffes in Lipoiden abhangig. 

Wird die Zelle von einem lipoidltislicben Korper umgeben, so wird dieser 
nicbt nur in die Zelle einwandern konnen, sondern wird auch das Lipoidgleich­
gewicht in der Zellmembran und in der Zelle storen. Es werden zunachst Lipoide 
aua der Zellmembran in das lipoidltislicbe Medium so 111nge iibergehen, b\s ein 
Gleichgewichtszustand zwischen der Konzentration der Lipoide in der Zell­
membran und in dem dieselbe umspiilenden Medium gegeben ist. Dann werden 
aber aua dem Protoplasma der Zelle so lange Lipoide in die Membran iibergehen, 
bis ein Gleichgewichtszuatand Zellinneres-Zellmembran zustande kommt. 
Damit ist der Weg angedeutet, auf welchem die Lipoide die Zelle verlassen. 

So versteht sich, daB M. Hufinann172) in der Narkose den Cholesteringehalt 
des Blutserums erhoht finden konnte. 

Es ist somit anzunehmen, daB in der Narkose Cholesterin d urch 
das Ve.l-halten der IipoidlOslichen Korper (Ather, Chloroform) an 
den Zellen (Nervenzcllen) auswandert. 

Betrachten wir nun die Verhaltnisse bei Epilepsi~, so konnen wir uns 
die ErhOhung des Cholesterinspiegels im Blute auch damit erklaren, daB dieses 
Cholesterin aus den Nervenzellen dw-ch Austritt von Zelllipoiden stammt. 

Man kann sich vorstellen, daB durcbdie uns bekannten veranderten Stoff­
wechselvorgange vor dem epileptischen Anfalle intermediare Stoffwechselpro­
dukte toxischer Art den Lipoidbestand der Nervenzellen so schadigen, daB/der­
selbe nicht mehr den Ilatiirlichen Wall fiir die Zelle darstellt, sond~rn Lipoide 
der Zelle jetzt auswandern miiBten. Durch die dadurch auftretende StOrung 
des Lipoidgleichgewichtes der Nervenzelle wird diese in ihren Funktionen ge­
schadigt und unterliegt vielleicht auch dem Untergange. Damit ware auch eine 
Briicke zu de~ pathologisch anatomischen Veranderungen des EpileptikElr­
gehirnes geschlagen, die nach Binswanger wohl von dauernden molekularen 
Schadigungen der Nervenzellen ibren Ausgang nehmen. 

In ahnlicber Weise faBt Hartmann die dauernde Zellschadigung bei chro­
nischem Alkoholismus als eine Folge der schlieBlicben Lipoid verarmung ~d damit 
als einen den irreversiblen EiweiBbestand der Zelle bedrohenden und unter 
UmstiLnden zerstorenden Vorgang auf, welche einen Abbau der Funktion be­
griindet. 
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Binswanger178) sagt von del' epileptischen Hirnveranderung: Sie kann 
.lurch anatomische Prozesse greifbarer Art hervorgerufen werden, sie kann ferner 
durch feinere dauernde, molekulare, I;tnatomisch bislang noch riicht erkennbare 
Storungen innerhalb del' Nervenzelle bedingt sein und kann endIich in voriiber­
ge,4enden, ausgleichbaren, durch pathologische Stoffwechselvorgange innerhalb 
del' Nervensubstanz hervorgerufenen Storungen ihl'en Grund haben. 

So konnten wir al80 die ErhOhung de8 Chole8terin(lipoid)gehaltes des Serums 
1Jei Epilepsie auf pathologi8che Lipoidstoffwechselvorgiinge innerhalb der N erven­
substa,nz zuriickfiihren, 

7. EinfluB des Cholesterins auf die Fermenttitigkeit. 

Den Lipoiden kommt abel' auBer ihren vitalen Funktionen im Stoffwechsel 
del' Zelle auch noch eine wichtige Bedeutung im Stoffwechsel des Gesamtorganis­
mus zu, insofern, als die Lipoide sich an allen fermentativen Vorgangen des 
Ol'ganismus beteiligen, 

Wir kennen Lipoide als Aktivatoren, das sind Korper, welche Zymogene 
in Enzyme iiberfiihren oder die Wirkung eines Enzymes verstarken. Wir kennen 
Lipoide, die Kinasen oder Ko-Enzyme darstellen; das sind wieder Korper, die 
mit Enzymen in Vel'bindung treten, daB nur diese Verbindung aktiv ist, wahrend 
sowohl das Enzym als die Kinase fUr sich un"Wil'ksam ist. Wir kennen Lipoide, 
die eine Fel'mentbildung hervorrufen, Lipoide, welche fermentative Prozesse 
zu hemmen vermogen und endIich kennen wir Lipoidstoffe, welche als eigent­
liche Enzyme bezeichnet werden konnen. 

Da nun unser Stoffwechsel im allgemeinen und das Leben jeder Zelle im be­
-Bonderen letzten Endes auf fermentativen Vorgangen beruhen, ist es zu erwarten, 
daB wir auch iiberall im Organismus Lipoide finden werden, welche sich an den 
fermentativflll Vorgangen beteiIigen. 

Wir haben schon oben feststellen konnen, daB die Lipoide die Ferment­
tatigkeit beeinflussen konnen, indem sie die. Fermenttatigkeit fordern odeI' 
hemmen. Del' Ol'ganismus besitzt also die Fahigkeit, mit Hilfe der Lipoide die 
Fermenttatigkeit zu regulieren. 

Wird das fermentative Getriebe des Organismus dadurch gestort, daB neue 
pathologische Fermente auftauchen, welche den Stoffwechsel so umzusteuern 
imstande sind, daB giftige Stoffwechselprodukte entstehen, so ist anzunehmen, 
daB del' Organismus in seinem Reparationsbestreben eine giftige Produkte er­
zeugende Fermenttatigkeit durch Ausschiittung fermenthemmender Lipoide 
niederzuhalten versuchen wird. 

Bei Epilepsie ist del' Stoffwechsel im allgemeinen und im besonderen vor 
dem Anfalle krankhaft verandert und sind giftige Stoffwechselprodukte er­
wiesen. 

Wie schon in dem Kapitel iiber Blutgerinnung ausgefiihrt wurde, kann man 
vor dem Anfalle eine Retention von Stickstoff beobachten, ohne daB jedoch 
-ein Aufbau von KorpereiweiB nachzuweisen ist. Es ist also anzunehmen, daB 
diese St~ckstoffretention auf das "zirkuIierende EiweiB" zuriickzufiihren ist. 

Vor dem Anfalle ist auch eine Zunahme der atherlosIichen Sauren des Harnes, 
des Stickstoffgehaltes, des sauren Atherextraktes und der Harnsaure beobachtet 
worden. 
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AlIe diese Verti.nderungen wiesen darauf hin, dttB der StoHwechsel eine tief­
gooifende Ver8.D;derung erfahoon hat, insofem aJs der Abbau und Aufbau be­
sonders der EiweiBkijrper sich pathologisch abwickelt. 

Die Endprodukte des pathologisch abla.ufe~den Stoffw~hsela sind nun ffir 
den Organism 'Us nicht bela.nglos, sondem vielfa.ch toxisch. Diese toxisch wir­
kenden Korper werden vor. dem Anfille retiniert (zirkulieoondes EiweifH) und 
nach dem Anfa.ll im Ham ausgeschieden. 

Pfeiffer und 'Albrecht18c) haben diese Toxizitat nach dem Anfalle durch 
den Tierversuch na.chgewiesen. 

Die Produktion giftiger Stoffwechselprodukte vor dem Anfall setzt das Be­
stehen einer pathologischen Fermentbildung voraus. 

AuBer dieser geanderten Fermenttatigkeit im StoHwechsel tooten bei Epi­
lepsie Fermente auf, die durch die Dysfunktion verschiedener Drusen mobili­
siert werden. Bait A bderhaldens grundlegenden Arbeiten iiber den Nachweis 
solcher Fermente nennen wir sie Abwehrfermente. 

Abwehrfermente im Sinne Abderhaldens wurden bisher im Epilep­
tikerblut eingastellt gegen Hirnrinde, Schilddriise, Hoden und Thymus ge­
funden. 

, Was die Abwehrfermente betriHt, welche einen Hirnabbau verursa.chen, 
so laBt sich dariiber nach Binswanger179), dessen Befunde vom Verfasser 
bestatigt werden konnten, foIgendes sagen: 

Bei Epilepsie kann im Anfille und na.ch einigen Untersuchungen auch 'knapp 
na.ch demselben immer ein Himabbau festgestellt werden. 

1m interva.llaren Stadium unterscheidet man zwei Gruppen, solche 
Epileptiker, die keinen Himabbau aufweisen und Epileptiker, bei 
denen auch im intervalli:i.ren Stadium ein Hirnabbau nachgewiesen werden 
kann. 

Wahrend nach Binswanger die Prognose der ersten Gruppe von Epilep­
tikern nicht ungiinstig ist, insofem ala eine fortschreitende Demenz nicht beobach­
tet werden kann, kann man die Prognose der zweiten Gruppe ala ungiinstig 
bezeichnen, da die Erkrankung auch zu einem Abbau der intellektuellen Lei­
stungsfiihigkeit fiihrt. 

Bei Epilepsie laBt sich aber auBer dem Hirnabbau auch ein Abbauvon 
Schilddriisen-, Hoden- und ThymuseiweiB [Mey~r180), Hippel181)] in den mei­
sten Fallen durch den Abderhaldenversuch erweisen, so daB as den Anschein 
hat, aJs wiirde ein System von Driisen durch die epileptische Konstitution aus 
dem Gleichgewicht gedrangt werden. 

Wie weit diese polygla.nduli:i.re Art der Drusenfunktionsstorung durch die 
epileptische Erkrankung hervorgerufen worden ist oder in derselben die Be­
dingungen zum Entstehen der epileptischen Konstitution liegen, ist heute wohl 
noch nicht spruchreif. 

Das Auftooten von Abwehrfermenten kann im Organismus Reaktionserschei­
nungen zur FoIge haben, die sich gegen diese Fermente bzw. gegen ihre Tatig­
keit rlchten werden. 

Es kame dann zur Bildung von Antifermenten. 
Solche Antifermente sind durch1:lie Untersuchungen Joblings, 

Petersons und Eggsteins als Lipoidkorper erkannt worden. 
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8. Lipoide ais "Antifermente". 

Bekanntlich hat das Serum in frischem Zustand die Fahigkeit, die tryptische 
Verdauung zu hemmen. Wird Kaseinlosung mit der entsprechenden Trypsin-
16sung im Brutschranke bebriitet, so wird nach einiger Zeit das Kasein ver­
daut sein, so daB es durch Reagentien (Essigsaure) nicht mehr ausgefallt werden 
kann. Diese tryptische Verdauung wird aber durch Zusatz von Serum insofern 
gestort, als das Kasein unter denselben Bedingungen nicht mehr verdaut wiid, 
sondern trotz Bebriitung im Brutschrank durch Zusatz von Reagentien (Essig­
saure) als unverandertes Kasein ausgefallt. 

Jobling182) beobachtete, daB dieses antitryptische Vermogen (Antiferment) 
des Serums schwindet, wenn das Serum vor dem Versuche mit Chloroform aus­
geschiiUelt wird. Es geht also das Antiferment in das Chloroform iiber. 

War durch die ChloroformlOslichkeit der Lipoidcharakter des Antifermentes 
wahrscheinlich, so lieB man diese Idee zunachst noch fallen, da es nicht gelang, 
das Antitrypsin aus dem Chloroform zu gewinnen und schloB sich der Ansicht 
Rosenthals an, der das Antitrypsin als echtes Ferment bezeichnete. 

Erst als es Jobling und Petersen183) gelang, durch Verseifung des CWoro­
formextraktes die antitryptische Wirkung des Chloroformextraktes wieder her­
zustellen, wurden die Hemmungskorper der Trypsinverdauung als ungesattigte 
Fettsauren und deren Lipoidverbindung (Lipoidfettsaureester) erkannt. 

Wird ein Serum mit Ather oder Chloroform extrahiert, so verliert es nicht 
nur sein antitryptisches Verhalten, sondern erlangt auBerdem noch eine hochst 
toxische Eigenschaft und zeigt bei parenteraler Einverleibung an dem Tier 
das Bild eines typischen anaphylaktischen Schocks. 

9. Beziehungen der Lipoide zum anaphylaktischen Schock. 

Jobling und Petersen185), die dieses Verhalten von extrahierten Seren 
beobachteten, erklaren dies damit, daB durch die Entfernung der ungesattigten 
Fettsauren und deren Lipoidverbindungen der fermentative Abbau des paren­
teral eingebrachten Serums begiinstigt wird und durch die rasche Zerlegung del' 
EiweiBkorper die giftigen Spaltprodukte die Erscheinungen des anaphylak­
tischen Schocks hervorrufen. Dabei kommt es nicht nur zum Abbau der EiweiB­
korper des eingefiihrten Serums, sondern es wird auch SerumeiweiB des T!eres 
zerlegt. Insbesondere scheint hier das Serumglobulin del' labilste EiweiBkorper 
zu sein, der nach Einverleibung einer antifermentfreien EiweiBlosung (Serum) 
durch Bindung der eigenen Antifermente VOl' dem proteolytischen Abbau nicht 
mehr geschiitzt werden kann. 

J 0 bling, Peterse n und Eggstein182) fanden damit auch iibereinstimmenc1 
beim akuten anaphylaktischen Schock eine Verminderung des Antifer­
mentes und der Albumosen, wohl aber eine Erhohung der Serumprotease und 
Lipase und was endlich am wichtigsten ist, eine Zunahme von nicht aus­
fallbarem Stickstoff (Reststickstoff) und Aminosauren i m Serum 
des erkrankten Tieres. 

Damit haben die genannten Autoren, die schon von H. Pfeiffer16) ver­
tretenen Anschauungen iiber den anaphylaktischen Schock als EiweiBzerfalls­
tonkose bestatigen konnen. Biedl und Krauss, nach ihnen Pfeiffer und 
Mita16b) konnten zeigen, daB der anaphylaktische Schock und die Erschei-
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nungen der Peptm'1v8l'giftung nicht nur gro.Be Aimlichkeit aufweisen, sondern 
im serologischenund patl1ologisch-a~tomischen Bild itahe verwandt sind .. 

Abderhalden und Pinkus'sohn 1. c., gleichzeitig unci unabhingig dawn 
Pfeiffer und Kita haben den Nachweis erbracht, daB. ~i der Anaphylaue 
das Antigen:cler Vorbehandlung (der artfremde EiweiBkorper) in vitro von dem, 
Serum der sensibiIisierten Tiere abgebaut wird, daB dieser Abbau ein spezifiscber 
ist [B. Pfeiffer und S. Mita18b)] und daB im Zustande volliger Antianaphylaxie 
daIJ proteolytische Vermogen fehit. 

Baben wir somit gesehen, daB im anaphylaktischen Schock eine Proteos~ 
und LipaseerhOhung bei gleichzeitiger Antifermentverminderung beobacbtet 
werden kann, so muB ich kurz auf die neuere Anschauung liber den Mcchanis-
mus des anaphylaktischen Schocks eingehen. . 

Wir haben ja schon friiher. gesehen, daB EiweiBIOsung, deren antitryptisehes 
Verhalten durch A.ther oder Chloroformextraktion beseitigt worden ist, ohne 
vorhergehende Sensibilisierung die Erscheinungen des anapbyla.ktischen SchookB 
hervorrufen kann, do. durch das Fehlen des Antifermente8 der proteolytische 
Abbau der eingebrachten Eiwei810sung und des eigenen Serumeiwei.Bes durch 
die vorhandenen Fermente nicht mehr verhindert werden kann und in dem 
beschleunigten Abbau toxische Spaltprodukte liefert. Beim anaphylaktisoh~n 
Schook spielt sich die Reaktion nach Jobling, Petersen und Eggstein18l) 

fo1genderma.Ben ab: 
"Die Korperzellen erhalten ala Folge der Sensitivation die Eigenschaft, al\f 

aine spezifische Injektion sofort mit der Ausscheidung einer (nach den genannten 
Autoren allerdings nicht spezifischen) Protease und Lipase zu reagierlm. Zu 
gleicher Zeit finden im Serum ala Folge der gewohnlichen Immuni~atsreaktionen 
kolloide Veranderungen statt, wodurch die Dispersitat der Serumlipoide eine 
grObere wird und zur Verminderung ihrer Antifermente flihrt. Diese zwei Fak­
tQien begiinstigen proteolytische Vorgange an jenen EiweiBkorpern, ~elche sich 
am leichtesten spalten lassen, das sind die des Serums (besonders die Globuline) 
und die schon vorhandenen hOheren Spaltprndukte, die Aibumosen. 

So erfolgt sofort eine Zerlegung dieser EiweiBkorper liber die Peptone bis 
zu den Aminosauren. 

Die anaphylaktische Reaktion wird daher nicht nur von zelluIaren. Erschei­
nungen, sondern auch von weitgehenden Serumveranderungen begleitet..." 

Aus dem oben Erwahnten entnehmen wir die Bedeutung der Antifermente 
und damit jener Lipoidkorper, die ala Antifermente ihre Wirkung entfalten. 

Baben wir bei der Epilepsie eine StOl'UBg im Stoffwechsel und zwar im 
EiweiBauf- und -abbau konstatieren konnen und gesehen, daB Fermente gegen 
verschiedene Organe im Epileptikerblut mobiIisiert werden, so gewinnt das 
Studium des Antifermentes bei Epilepsie groBtes Interesse. 

10. LJpolde und Antitrypsin. 
Ich 'habe im Verein mit B. Pfeiffer ll60) bereits vor 6 Jahren das Verhalten 

des Antifermentes bei Epilepsie studiert, wenn auch von anderen 'Voraus­
setztingen ausgehend. Ala Ergebnis der damaligen Untersuchungen konnten 
wir beide feststellen: 

1. 1m epileptischen Dammerzustand ist die antiproteolytische Serumwirkung 
(Antiferment) wesentlich erhOht; sie erleidet mit der Rlickkehl' zur 
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Norm emen Abfall, bei Verschlimmerung des Krankheitsbildes eine 
Steigerung. 

2. Da,s hemmende Vermogen der Epileptikerseren ist sehr betrachtlichen, 
dem Normalserum fremden Schwankungen uber die normalen Grenzen 
hinaus unterworfen, ohne daB ein Anstieg regelmaBig von Anfallen ge­
folgt zu sein braucht. 

3. K1ll'z vor und kurz nach dem Anfalle werden - soweit unsere Erfabrungen 
reichen - immer wesentlich erhohte Werte angetroffen, die im anfalls­
freien Intervall absinken. 

Dorcb diese Untersuchungen war das Verhalten des antitryptischen Berum­
titers bei Epilepsie in groben Umrissen studiert; die Ergebnisse der, Unter­
suchung wurden damals jedoch in einem anderen Sinne gedeutet (wir sahen als 
Ursache der antitryptischen Remmung das Kreisen von EiweiBspaltprodukten 
an). Es zeigt sich nach dem jetzigen Stande unseres Wissens, daB wir mit dem 
Scbwanken des antitryptischen Berumtiters ein Schwanken jener Lipoidkorper 
nachgewiesen haben, welche ·das "Antiferment" im Serum darstellen. 

Raben wir nun bei Epilepsie das Verhalten eines Lipoides, des Cholesterins, 
genauer studiert, so gewiunt das Studium des Lipoidgehaltes im Serum des 
Epileptikers ein noch groBeres Interesse, wenn es uns gelingt, die Schwankungen 
des Antitrypsingehaltes im Serum mit den Schwankungen des Cholesterins im 
Serum - des derzeit einzig quantitativ bestimmbaren Lipoidkorpers - zu 
vergleichen. 

Obwohl der antitryptische Serumtiter bei Epilepsie von Rosenthal186) und 
von Pfeiffer und de Crinis16f) bereits studiert war, unternahm ich es trotz­
dem, das Blutserum von Epileptikern nochmals daraufhin zu untersuchen, um 
mich durch haufige Untersuchungen an einem Patienten uber den Verlauf der 
Antitrypsinkurve zu informieren und dieselbe mit dem Verlaufe der Cholesterin­
kurve zu vergleicben. Aus auBeren Grunden ist mir nur einmal die M6glichkeit 
gegeben gewesen, an einem Patienten den Verlauf beider Kurven gleicbzeitig 
zu untersuchen. Bei den ubrigen Fallen babe icb entweder nur die Cholesterin­
kurve oder die Antitrypsillkurve alleill ulltersucbell konnen. Es wird sich in 
diesen Fallen daber nur die Durcbscl\nittskurve beider Werte vergleicbell 
lassen. 

In der Methode der Bestimmlmg des alltitryptischen Serumtiters habe icb 
mich der Fould-Grossschen und Rosenthalschen187) Methode eng an­
geschlossell, die sicb wie in meiner fruheren Arbeit mit P~eiffer auch hier 
auf das Beste bewahrt hat. 1m Prinzip berubt sie darauf, daB durch den steigen­
den Zusatz von TrypsinlOsung zu der immer gleich bleibenden KaseilllOsung 
jene Menge einer TrypsinlOsung bestimmt wird, welche die KaseinlOsung gerade 
schon verdauen kann. 

Bei Anwesenheit von Normalseren, besonders aber pathologischen Beren, 
wird diese Verdauung gehemmt. Um eine Verdauung zu erreichen, muB eine 
groBere Menge Trypsin zugesetzt werden. In der GroBe dieses Zusatzes von 
Trypsin haben wir einen MaBstab fur die Beurteilung des Remmungsvermogens. 
1m Dachfolgenden sei kurz die Methode geschildert: 

FUr die Methode ist zunachst notwendig, eine Kasein- und eine Trypsinlosung von 
hestimmtem Gehlllt herzustellen. 
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1. Bereitung der Kaseinl6sung: 1 g Kasein nach Hammarsten der Firma Merk 
- andere Praparate haben sich mir nicbt 80 gut bewii.hrt, d80 sie sicb weniger klar 16sen I -
wird genau 8obgewogen und in eine Mischung von 85 ccm 0,86 proz. Kochllalzliisung + 15 ccJll . 
l/ton-N8otron1a.uge eingetragen und unter bestiindigem,. leichten Umschwenken und vor­
sichtigem Erwirmen auf dem Wasserbade bis auf ca. 30-400 C gelost. 1st das Kasein fein­
gepulvert, so erfolgt die LOsung in 5 Minuten. Nunmehr wird sofort vorsichtig 1/10 n-Salz­
siiure bis zum Eintritt des Neutralpunktes gegen Lackmus zugesetzt und die Fliiesigkeit 
80uf genau 500 ccm m!t 0,86proz., sicher nicht sauer reagierender Kochllalzloeung aufgefiillt, 
der Kolben bis zum Gebrauch kaltgestellt. 

2. Bereitung der Trypsinlosung: Um Gewichtsschwankungen und dadurcb Schwan­
kungen im "System" zu vermeiden, wird das Trypsinum siccum Merck immer liber Chlor­
kalzium aufbewahrt und dem Exsikkator nur zum Abwagen entnommen. 0,1 g davon werden 
genau abgewogen und unter Zusatz von 0,1 cem normaler Sodalosung in ca. 20 ccm 0,86 pro2'. 
Kochsalzlosung gelost, was in kurzer Zeit geschehen ist. Mit derselben FliiBsigkeit wird 
sodann die LOsung bis auf das genaue Volumen von 100 ccm aufgefiillt. Es muB empiriech die 
verdauende Kraft des Trypeins auagewertet, ein bestimmter Teil der LOsung (etwa 5-10 cem) 
entnommen und dureh Koehsalzlosung ersetzt werden, bis ein brauchbares "System" von 
0,3 ccm erreicht'iet. Die gebrauchsfertige LOsung kommt gleichfalls in den Eisschrank. 

Vor dem Gebrauche sollen die LOsungen einige Stunden ablagem, da sich innerbalb 
dieser Zeit noch geringe Verschiebungen in ibrer Wirksamkeit einetellen. Die LOsungen sind 
nicbt baltbar und konnen, in der Kiilte aufbewahrt, hOcbstelll! 48 Stunden nach ibrer Dar­
stellung verwendet werden. Icb babe sie 2'U jeder Versuchsserie fri~h bereitet. Durch 
die genaue Einbaltung der eben beschriebenen Kautelen konnten wir, wie aus den Tabellen 
sicb ergibt, fast immer mit einem System von 0,3 arbeiten, was insbesondere bei wiederbolten 
Untersuchungen ein und desselbcn Patienten Vorteile bietet. 

3. Die Serumgewinnung hat unbedingt am Morgen vor Verabreichung des Friihstiieks 
zu erfolgen, da t80gsuber durch die praktisch unkontrollierbare Nahrungszufuhr wiihrend der 
Verdauung Schwankungen im Titer eich eiJlI!tellen, die nicht beweiskriiftig sind. Da eine ganze 
Reihe von krankhaften Zustiinden, 80 insbesondere :fieber, maligne Tumoren, Schwangerschaft 
~t TitererhOhung einhergehen, ist ee zur Bewertung der Resultate notwendig, iiber das kor­
perliche Verhalten der P80tienten genau hei jeder Blutentnahme orientiert zu sein. Die Patien­
ten wurden immer am Vortage zur Blutentnahme bestimnrt. Um 7 Uhr morgens vor dem Friih­
stuck wurde aus einer Kubitalvene durch Punktion mit einer weiten Nadel einer Pravazspritze 
das Blut entnommen. Dazu ist es notwendig: 1. die verdauende K;aft der zu jede~ einzelnen 
Versuche verwendeten LOsung; 2. die hemmende Wirkung von menscbliehem Normalserum 
tu bestimmen (gleichfalls in niichtemem Zustande gewonnen !), und 3. damit die hemmende 
Wirkung der Patientenseren zu vergleichen. Das geschieht in der nachfolgenden Weise: 

Biinkohen I enthii.lt in 12 Rohrchen das System. 
Kaseinliisung 2,0 + 0,86proz. NaC! 1,1 + 0,86proz. NaCl 0,5 + Trypsinlosung 0,1 

" ~,O + 1,0 +" ,,0,5 + " 0,2 
" 2,0 +" 0,9 +" ,,0,5 + " 0,3 
" 2,0 + 0,8 +" ,,0,5 + " 0,4 

2,0 + " 0,7 +" ,,0,5 + " 0,5 
" 2,0 + 0,6 +" ,,0,5 + " 0,6 
" 2,0 +" ,,0,5 +" ,,0,5 + " 0,7 
" 2,0 +" ,,0,4 +" ,,0,5 + " 0,8 
" 2,0 +" 0,3 + " 0,5 + " 0,9 
" 2,0 +" 0,2 + " 0,5 + " 1,0 
" 2,0 + 0,1 +" ,,0,5 + " 1,1-
" 2,(} + " .. 0,0 + " 0,5 + " 1,2 

Biinkchen n priift das normale Serum: die Mengen der Kaseinlosung, der Kocbsalz-
100ung, der zweiten Kolonne und der Trypsinlosung der vierten Kolonne sind unverandert. 
Die dritte Kolonne enthalt in jedem Rohrchen 0,5 ccm des genau auf das Zwanzigfache ver­
diinnten Normalserums (1,0 Serum + 19,0 Kochsalzlosung). 

Biinkchen III priift das Patientenserum. Die Mengenverbaltnisse sind genau wie hei 
Biinkoben II. Es wird in der dritten Kolonne in jedes Rtihrchen 0,5 ccm des genau auf das 
Zw80nzigfache verdiiIlnten Patientenserums an St.elle des Normalserums eingefiillt. 
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Was die Reihenfolge des Zusatzes anlangt, so kommt in die Rohrchen zuerst die Koch­
salzlosung, dann die Kaseinlosung, dann die Serumverdiinnung (oder die 0,5-ccm-Koeh­
salzlosung in Bankehen I), zum Schlusse die Trypsinlosung. Sofort nach diesem Zusatz 
kommt das Bankehen unter Markierung der Zeit des Zusatzes in den Thermostaten auf 37° 
Genauestens naeh 30 Minuten werden die Rohrchen in der Reihenfolge, wie das Trypsin 
zugesetzt wurde, durch einige (2-5) Tropfen eSsigsauren Alkohols (5 ccm konz. Essigsaure 
+ 50 ccm Wasser + 45 ccm .Alkohol) aus einem Tropfflaschchen oder einer Kapillarpipette 
angesauert, die Saure durch Umkehren der Rohrchen gleichmiWig mit ihrem Inhalt gemischt. 
II. Minute nach dem Zusatz der Essigsaure werden die Rohrchen gegen einen dunklen 
Hintergrund daraufhin untersucht, welche von ihnen getriibt und welche vollstandig klar 
sind, wobei auch Spuren von Triibungen noch als positive Reaktion genommen werden 
miissen. Die genaue Einhaltung auch dieser Zeit ist unbedingt notwendig, da spater un­
charakteristische Nachtriibungen auftreten, welche die urspriinglich scharfen Grenzen del' 
Reaktion verwisehen und so eine Beurteilung erschweren, ja unmoglich machen konnen. 
Das letzte Rohrchen, welches innerhalb der angegebenen Zeit vollkommen klar bleibt, wird 
hei jedem einzelnen Bankchen markiert. 1st nun die Grenze der kompletten Verdauung 
(= dem ersten innerhalb 30 Sekunden vollig klarbleibenden Rohrchen) fiir Bankchen I 
= 0,3 ccm der TrypsinlOsung, fiir das normale Serum in Bankchen II = 0,7, in Bankchen III 
far das Patientenserum = 1,2 ccm der Trypsinlo~ung, so entspricht die hemmende Kraft 
des Normalserums = (0,7-0,3) = 0,4 ccm der Trypsinlosung, jener des PatientenserumB 
(1,2- 0,3) = 0,9 ecm. Diese Ziffern mit 100 multipliziert, geben den sog. "antitryptischen 
Titer", der fiir das Normalserum = 40, fiir das Patientenserum = 90 Einheiten in unserem 
Faile betragen wurde. 

Datum 

17. VI. 
22. VI. 
24. VI. 
25. VI. 
26. VI. 
2S. VI. 
14. VII. 
IS. VII. 
19. VII. 
21. VII. 
29. VII. 
10. VIII. 
11. VIII. 
13. VIII. 
15. VIII. 

Jvm' 
100 fl. 

gO 

80 

70 

60 

System 

0,3 
0,3 
0,3 

0,3 
0,3 
0,3 
0,3 

0,3 
0,3 
0,3 

0,3 
0,3 

22 2« 26. u. 
I'r<if< /1 

l _\ 
1/ \ 

Tabelle I. (Ro.) (Fall I.) 

Hemmung I Antitryptische I 
Einheiten Decursu8 morbi 

I 

1,0 70 
1,0 70 

.1,3 100 
Anfall 

1,0 70 
0,9 70 
1,0 70 
1,2 90 

AnfaH 
0,9 60 
1,2 90 
1,2 90 

Anfall 
1,0 70 
0,9 60 

Kurve 24. 

JUn' 
1« fB. 2f. 2!J. 15. 

A, 11// 'nfo 

/ \ ./ "-
/ \ / r\. 

1\ v ' \ 

Kurvc 24. 

Wahr end nun unter Beaehtung aHer Kautelen der normale Wert zwischen 40-60 Ein­
heiten sch wankt und in iiberwiegenden Fallen 50 Einheiten betragt, miissen wir Werte, 
welche 60 iiber schreiten, ala pathologisch erhoht ansehen. 
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Werte mit ,60, Einheiten bon man .&1& bereits schwaeh positiv bezeichnen. 
In· der vorstehenden Tabelle habeich den antitryptischen Serumtiterdes vor­

gena.nnten Falles zusammengestellt. 
Tabelle II. (W.) (Fall 3.) 

Antitryptlsche 
I 

Datum System Hemmung Einhelten DeCuraul morbi 

6. VIII. 0,3 1,1 80 
11. VIII. 0,3 0,8 50 
14. VIII. 0,3 0,9 60 
17. VIII. 0,3 1,1 80 
18. VIII. Anfall 
18. VIII. 0,3 1,0 70 2b nach dem Anfalle 
22. VIII. 0,3 0,9 60 
26. VIII. 0,3 0,9 60 

3. IX. 0,3 1,0 70 
5. IX. Anfiille 
6. IX. 0,3 0,9 60 
8. IX. 0,3 0,8 50 

Kurve 25. 

Wie aus diesen heiden Tabellen und den dazugelWrigen Kurven ersichtlich ist, 
schwankt der antitryptische Serumtiter in diesem Falle von Epilepsie und zwar 

August Seplember steigt er vor dem AnJalle an, 
900. 11. 111 17.18. 22 U J 6. 8. erreicht knapp vor dem An/alle , , 

4!J oder in demselben seinen Hohe-~"fob' 

" V\ 
70 punkt, um dann wieder ab­III!! We 

/ I"--- ......... 
60 \.. r--.... 

\. V I 50 

Kurve 25. 

, , 

I " I 

zusinken. 
N kAt 1eder A nstieg des anti­

tryptischen Serumtiters ist von 
einem A n/alle ge/olgt. W ir sehen 
in einzelnen Fiill'en einen hohen 

Antitrypsinwert. ohne dafJ hei dem Kranken ein An/all heobachtet werden konnte. 
In derfolgenden Tabellesind gleichzeitig auchdie Cholesterinwerte bei einer Unter­

auchungareihe an einem EpiIeptiker zwecks Vergleiches und tJbersicht eiIigetragen. 

-Oleic hzei tige An ti trypsi n- u nd ,Ch 0 lea t e rink urve. 
Ta belle III. (St.) (Fall 2.) 

Datum System Hemmung I Anti.tr~tlsche I Ch<,>iesterin 
Emhelten m % DeCurSU8 morbi 

' 12. XI. 0,3 1,3 100 
13. XI. Anfall 
13. XI. 0,3 1,1 80 0,17 2 Stunden nach :dem Anfall 
14. XI. 0,3 0,9 60 0,12 
l6. XI. 0,3 1,2 90 0,19 
nXI. Anfall 
17. XI. 0,3 0,9 60 0,10 5 Stup.den nach dem Anfall 
8. XII. 0,3 1,1 80 0.20 8b a. m. Blutentnahme 

11h a. m. Anfall 
8. XII. 0,3 1,1 80 0,18 1 Stunde nach demAnfalle 
9. XII. 0,3 1,0 70 0,16 

11. I. 0,3 0,9 60 0,15 
Kurve 26. 
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Aus der Tabelle III und der dazu gehorigen Kurve sehen wir die Befunde 
iiber das Verhalten des antitryptischen Serumtiters bei Epilepsie in Tabelle I 
und II bestatigt. 

Die gleichzeitige Untersuchung auf Cholesterin zeigt, daB das Schwanken 
des Cholesterins mit dem yom Serumantitrypsin parallel geht. 

Mit dem Anstieg des Cholesterinwertes geht auch ein Anstieg des Antitrip­
sinwertes einher. 

11. Cholesterin ein Ferment hemmendes Lipoid. 
Wie schon oben erwahnt wurde, hat Jobling nachgewiesen, daB das anti­

tryptische Verhalten des Serums verschwindet, wenn das Serum durch Aus-
schiittelung von Ather oder Chloroform IIove'llbu Oezember.hz 

seiner Lipoide beraubt wird. toi2 13 fI{. r5. 17. 6. 8 9 ff. 

,\0 I'" . Da wir nun den Parallelismus von flO 

Schwankungen des Cholesteringehaltes 80 

des Serums mit Schwankungen des 
70 Antitrypsingehaltes bei EpiIepise be-

obachteten, erubrigte es sich noch fur 50 

uns, den Versuch JobIings uber die 50 

Entfernung des Antitrypsins mit der o,.tQ 

Lipoidentfernung nachzuprufen. 0. 18 

Ich stellte daher den Versuch mit :: 
Epileptikerseren an, indem ich den 0.12 

antitryptischen Serumtiter vor dem 0.10 

Anfall untersuchte, dann das Serum 
mit Ather ausschuttelte und hierauf 

\ 
Ilnfr~ 
Iff/PI ~ 

\ V 

p:v!eJ l'nn 

I\, / 

A. hI/ 

L\ ~",r 

\ "r-... 
\ 

~/ " ....... 
\ -l-

\ 

Kurve 26. 

nochmals das antitryptische Verhalten des ausgeschuttelten Serums prufte. 
Nachfolgende Zusammenstellung zeigt uns das Ergebnis der Versuche. 

Versuch I. (Po.) (Fall 6.) 

Datum System Anmerkung 

I'-

25. VI. 0,3 

Hemmung I Antitrypt. Einheiten II 
1,1 . 80 ==~11i===26=. =V=I.=A=n=fa=Il=== 

Da ssel be Seru m nach Athere xtra ktio n 
25. VI, 0,3 0,3 i ° II 

Versuch II. (Fu.) (Fall 7.) 

Datum System Hemmnng I Antitrypt. Einheiten Anmerknng 

25. VI. 0,3 1,0 I 70 3 Tage spater Anfall 

Dasselbe Serum nach Atherextraktion 
25. VI. 0,3 I 0,3 I ° II 
Diese beiden Befunde bestatigen die Ergebnisse der Untersuchungen Job­

lings und beweisen, daB mit der Entfernung der Lipoide durch Ather das anti­
triptische Verhalten des Epilepsie-Serums vollkommen verschwindet. 

Wahrend die frischen Seren 70 und 80 antitryptische Einheiten aufwiesen, 
zeigten dieselben Seren nach Atherextraktion uberhaupt keine Hemmung mehr. 

Damit ist wohl schon die Abhangigkeit des antitryptischen Verhaltens vom 
Lipoidgehalt bewiesen. 
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Da wir im Serum versohiedene Lipoide annehmen konnen und wir femer 
wieSen, daB Lipoide sich antagonistisoh verhalten, indem z. B. die Ferment­
tatigkeit von einem Lipoid gefordert (aktiviert), von einem anderen gehemmt 
werden kann, fragt es sioh, welches Lipoid im Serum die antitryptische Hemmung 
verursaoht. 

Es gehort schon zu den allgemein anerkannten Tatsachen, daB von den 
studterten Lipoiden Cholesterin und Lezithin in einen antagonistischen Gegen­
satz zueinander stehen, indem Cholesterin den Ferment h~mmenden, Lezithin, 
den Ferment fordernden Lipoidkorper darstellt. 

Auf die Trypsinverdauung, die~ ja auch eine Fermenttatigkeit voraussetzt, 
ubertragen, ware das Cholesterin ein antitryptischer Korper, wahrend vom 
Lezithin eine Forderung zu erwarten ware. 

Die Versuohe, die ich zur Klarung dieser Frage anstellte, habe ich folgender­
maBen angeordnet: 

Ich habe wie bei der Anordnung des Versuches zum Studium des antitryp­
tischen Serumtiters zu der gleichen Menge Kasein steigende Mengen 1 proz. 
TrypsinlOsung zugesetzt und zu jedem Rohrchen einen Tropfen Cholesterin-
100ung (in Methylalkohol) zugefiihrt (0,1 g Cholesterin auf 2 ocm Methylalkohol). 

Versuch I. 

Kaseinli>sung 2,0 + 1 Tropfen Cholesterin in CRaOR + 1,1 0 86proz. NaCl + 0,1 Trypsin 
2,0 + I + 1,0 " " +0,2 " 2,0 + 1 " + 1,9 " +0,3 " 2,0 + 1 +0,8 " " + 0,4 ' " .. 
2,0 + 1 +0,7 +0,5 = 

" " " " = a 
2,0 + 1 " +0,6 +0;6 

tt ! 
2,0 + 1 " +0,5 " " +0,7 " 2,0 + 1 +0,4 " +0,8 
2,0 + 1 " " +0,3 " +0,9· 

2,0 + 1 +0,2 " + 1,0 OJ} § 
" 2,0 + 1 " +0,1 ., 

" + 1,1 " ~ 
2,0 + 1 +0,0 +1,2 t 

" " " " J>. 

Diese 12 Rohrchen auf l/Z Stunde in den Brutschrank gebracht, zeigten erst 
eine Verdauung von 10 Rohrchen, bei einem Zusatz von 1,0 Trypsin. 

Da; das System (Kontrolle) bei 0,3 ccm Trypsin bereits verdaut war, waren 
also durch den Zusatz von dem Tropfen der CholesterinlOsung 70 antitryptische 
Einheiten in dem Gemisch. 

Der Kontrollversuchwurde mit Methylalkohol allein angestellt: 

Kaseinlosung + 1 Tropfen CR"OR + 1,1 086proz. NaCl + 0,1 Trypsin }R 

" 
+ 1" " 1,0 " ,,+ 0,2 .. . emmung 

+1 +0,9 " + 0,3 .. 
+1 " +0,8 " +0,4 
+1 +0,7 " " +0,5 " +1 +0,6 +0,6 
+1 +0,5 " +0,7 " Verdauung 

" +1 +0,4 ~, +0,8 

" +1 " +0,3 " +0,9 " +1 +0,2 " " + 1,0 " 
" +1 +0,1 " " + 1,1 

+1 +6,0 + 1,2 " 
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ergab, daB die Verdauung, schon im 3. Rohrchen bei: einem Zuaatz von 0,3 Tryp-
• sin eingetreten war, also genau so wie bei dem System. 

Dorcb den Metbylalkobol war also keine Hemmung der Trypsinverdauung 
eingetreten, wohl aber durcb die Losung von Cbolesterin in Metbylalkobol. 
·Somit sMut in diesen Versucben das Cbolesterin den Hemmungskorper dar. 

Nun galt' es noch, die Wirkung des Antagonisten von Cholesterin, daa Le­
zithin auf seine Wirkung auf die Trypainverdauung zu priifen. 

Der Versuch wurde wie bei der Choleaterinprobe angestellt, nur daB statt 
des Cholesterina, Lezithin (Merck) und zwar 0,5 auf 10 ccm NaCl 0,86%, davon 
in jedem Rohrchen 0,2 ccm genommen wurde. 

Versuoh II. 
Kasein 2,0 + 0,2 oom Lezithin + 1,1 ° 86proz.NaCI + 0,1 TrypSinlosung}H 

" 2,0 + 0,2" " + 1,0" " + 0,2 " emmung 
" 2,0 + 0,2" ., + 0,9 " + 0,3 " 
" 2,0 + 0,2" " .+ 0,8 .,' " + 0,4 " 
" 2,0 + 0,2 " + 0,7 " " + 0,5 " 
" 2,0 + 0,2 " + 0,6 " " + 0,6 " 
" 2,0 + 0,2 " + 0,5 " + 0,7 
" 2,0 + ° 2.. " + 0,4 " ., + 0,8 " 

Vel'dauung 

" 2,0 + 0,2" " + 0,3 .. + 0,9 
" 2,0 + 0,2" " + 0,2 " " + 1,0 

2,0 + 0,2 " + 0,1 " " + 1,1 
" 2,0 + 0,2 " + 0,0 " " + 1,2 

Diese 12 Rohrchen zeigten nach halbatiindigem Verweilen im Brutachrank 
eine Verdauung vom 3. Rohrchen an, also beim Zuaatz von 0,3 Trypsin, genau 
wie bei dem System. 

Durcb den Lezithingebalt war also keine Forderung der Trypsinverdauung 
eingetreten. 

Aus diesen Versuchen erseben wir, da8 Cbolesterin die tryptiscbe Verdauung 
zu bemmen imstande ist, wiihrend das Lezithin keinen wesentlicben Einnu8 auf 
die tryptiscbe Verdauung nimmt. 

12. Zusa.mmenfa.ssung der Ergebnisse des Studiums des Cholesterinstoffweohsel 
bei Epllepsie. 

Wenn wir somit die Untersuchungen fiber den Cholesteringehalt des Serums 
von Epileptikern zum AbschluB bringen, so konnen wir folgende wichtige Tat­
sachen aua dem Untersuchungamaterial herauagreifen: 

1. Bei Epilepsie tritt ein Scbwanken des Cholesteringebaltes insofem zutage, 
als die Kurve des Cholesteringebaltes eine bedeutende Abweicbung von 
der Norm zeigt und die Grenzen der normalen Werte baufig um ein Be­
tracbtlicbes iiberschritten werden. 

2. Bei Vergleicb der Cbolesterinkurve mit den patbologiscb-k1i,nscben Vor­
gangen beim epileptiscben Anfall IUt sicb beobacbten, da8 der Cbolesterin­
gebalt regelma8ig vor dem Anfalle allmiiblicb ansteigt, mit demselben 
sein Maximum erreicbt und nacb dem Anfall absinkt, um zu normalen 
Werten zuriickzukebren. 

3. Mit diesem Verlauf der Cbolesterinkurve parallel gebt die Kurve des anti­
tryptiscben Serumtiters, insofem als vor dem Anfalle die Hemmungsfahig-

Or 1 D Ill, Humoraie LebeDBvorginge. 5 
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keit des Serums fiir die tryptische Verdauung allmii.hlich zunimmt, im An­
falle den Hohepunkt erreicht, um nachher wieder abzusinken. 

4. Dieses antitryptische VerhaIten des Serums bei Epilepsie vor 'und nach dem 
Anfalle ist begriindet durch das Aurtreten von Antifermenten (Hemmungs­
kOrpern). 

o. Antifermente des Serums konnen durch Ausschiitteln mit lipoidloslichen 
Agenzien wie Ather, Chloroform entfernt werden, was zuerst von Jobling 
festgestellt wurde und ich konnte dasselbe VerhaIten such fiir die Anti­
fermente im Epileptikerblute nachweisen. 

6. War schon aus dem Loslichkeitsverhalten von Antifermenten eine Ver­
wandtschaft mit den Lipoidkorpern sichergestellt, so gelang es Jobling, 
Petersen und 'Eggstein die alleinige Abhangigkeit des antitryptischen Ver­
hsItens des Serums yom GehaIt desselben an Verbindungen von ungesattig .. 
ten Fettsauren mit Lipoidkorpern zu beweisen. 

7. Die von mir im epileptischen Anfalle nachgewiesenen Antifermente konnen 
sowohl in Beziehung zum antitryptischen Verhalten des Serums als auch 
in Hinsicht ihrer Loslichkeitsverhiltnisse als Lipoidkorper bezeichnet werden. 

8. Unter den zahlreichen im Blut anwesenden Lipoidkorpern ist .das Chole­
sterin ein fermenthemmendes Lipoid, Wie dies aus den 'Vorliegenden Unter­
suchungen hervorgeht. 

9. Da nun Cholesterin die Trypsinverdauung hemmt und die Cholesterinkurve 
bei Epilepsie parallel mit der Antitrypsinkurve verlaurt, konnen wir aus 
diesem Zusammenhange den Beweis erbringen, da8 das sntitryptische 
Verhalten des Serums bei Epilepsie mindestens zu einem Teile auf den 
CholesteringehaIt des Serums vor und im epileptischen Anfalle zuriick­
zufiihren ist. 

IV. Zusammenfassung der gesamten humoralen 
VerKnderungen bei Epilepsie. 

t1berblicken wir nun die Ergebnisse der Untersuchungen uber die Stoff­
wechselvorgange bei Epilepsie, so konnen wir beobachten, daB die pathologischen 
Stoffwechselvorgange sich in den Korpersli.ften wiederspiegeln. Es sei daher 
an dieser Stelle unternommen, die humoralen Veranderungen bei Epilepsie an 
den einzelnen Korpersli.ften ubersichtlich zusammenzustellen, wobei das friiher 
Ausgeffthrte mit dem in der vorliegenden Arbeit Gefundenen (fett gedruckt) 
vereint werden soli. 

A. Die pathologiscben Vllriinderungen des Harnes bei Epilepsie. 
1. Schwankungen in der GroBe der Harnmenge und zwar ist die ausgeschie­

dene Harnmenge vor dem Anfalle oft sehr klein, erfahrt aber nach dem 
Anfalle eine bald starker, bald schwacher ausgesprochene Zunahme (Fer e~4), 
Rohde40), Rabow69) u. a.) 

2. Das spezifische Gewicht des Harnes zeigt keine regelmaBige Veranderung, 
die etwas Charakteristisches fur die Epilepsie und den Anfall enthielte. 
(Zitiert nach Allers38)). 
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3. Die Aziditat des Hames ist nach dem Anfalle vermehrt [Be nedice n tP89)], 
im anfallsfreien Stadium sind die Schwankungen der Aziditatswerte gering. 
Die Ursache dieser Aziditatsanderungen liegt in der vermehrten Aus­
scheidung von Phosphorsaure und Milchsaure. 

4. Die Werte der anorganischen Bestandteile des Hames erfahren durch 
den Anfall bei Epilepsie betrachtliche Schwankungen, soweit sich dies 
aus den Untersuchungen des Mineralstoffwechsels, die technisch aller­
dings zu den schwierigsten gehoren und nur unvollstandig vorliegen, 
ergibt. [Ka uf ma nn39), AIlers38).] 

a) Vermehrung der Erdphosphate im Harne nach dem Anfalle, und zwar 
hauptsachlich des Kalzi u ms; ebenso wird Magnesium nach dem 
Anfalle in erhohtem MaBe ausgeschieden (F ere, Bornstein66) u. a.). 

b) Erhohung der Phosphorsaureausscheidung nach dem Anfalle; diese 
Erhohung ist nicht nur auf Rechnung der anorganisch, sondern auch 
der organisch gebundenen Phosphorsaure zu setzen (AlessP53), Men­
del40), Rivano147), Rohde(0) u. a.). 

c) Vermehrung des Schwefels als Schwefelsaure im Harne und nach den 
Anfallen. [Kaufmann39).] 

Die Schwefelsaure ist sowohl anorganisch als organisch gebunden 
(gepaarte Schwefelsaure) erMht. [De Buck(6), Guidi und GuerrF2), 
Kaufmann39).] 

4. Von groBter Bedeutung ist die Stickstoffausscheidung im Harne im An­
falle und im Intervallarstadium, weil wir daraus ja auf den EiweiBstoff­
wechsel schlieBen konnen. 

a) Ein typisches Ansteigen der Gesamtstickstoffausscheidung mit den 
Anfallen. Die Kurve der Stickstoffausscheidung geht nach den An­
fallen rasch zuruck und sinkt dann oft abnorm tief ab, so daB im 
Intervallar- uhd praparoxysmalen Stadium eine Stickstoffretention 
anzunehmen ist ("zirkulierendes EiweiB"). [Rohde(0), AIlers38).] 

b) Die Harnstoffausscheidung ist nach neuesten Untersuchungen 
[Rohd e40)] nicht typisch und wesentlich gesti:irt. 

c) Die Ammoniakausscheidung steigt in und nach dem Anfalle an und 
geht mit der Aziditatsschwankung des Hames parallel. [Allers38)]. 

d) Die Harnsaureausscheidung ist groBen Schwankungen unterworfen, wah­
rend siein und nach dem Anfalle meistens erhohtist [R 0 hde 40), AIle rs3S), 
Tin t e man n 78)], scheinen auch schon im praparoxysmalen Stadium die 
Harnsaurewerte anzusteigen. Sicher ist der Purinstoffwechsel als solcher 
als gesti:irt zu bezeichnen. Darauf ist auch das Auftreten von Paraxanthin 
in erhohten Mengen nach dem Anfalle zuruckzufUhren [Rachford(2)]. 

e) In einem analogen Verhii.ltnis wie die Harnsaure steht auch das Krea­
tinin zum Anfalle, das in und nach den Anfallen in erhohten Mengen 
im Harne erscheint [Kaufmann39), AIlers38)]. 

f) SchlieBlich treten im Harne von Epileptikern nach dem Anfalle adialy­
sable, stickstoffhaltige Korper auf, die peptidartige Substanzen dar­
zustellen scheinen und die Erhohung des Aminostickstoffes des Hames 
nach dem Anfalle begrfinden [Lowe73)]. 

5* 
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g) Die im A.nfaIIe eehr hiufies ...beobachtete Albuminurie und ZyJindrurie 
[AllersU )}. 

5. WiLhr:Imd die Zuekeraussoheidung im Anfalle in letzterer Zeit bestritten 
w.il:d (Lugiato). ist das Auftreten von Azeton und Azetessigsiure naoh 
soh-weren Anfii.llen.· besondem naoh einem Status epileptious, besobrleben 
worden (Ho p pe). 

6. Toxizitat des Hames im und naoh dem Anfalle, Bou~ohard und Voisin, 
gemessen an Tiervemuohen durch den TemperatUl'Bturz [Pfeiffer und 
Al breoh tUO)]. 

B. Die pathologischen Veriinderungen des Blutes b~i E,nepsie. 

I. Chemlsch-blologlsche Verinderongen. 

1. Das spezifisohe Gewioht des Blutes ist nur oberfla.ohlioh studiert und soIl 
nacb DideU ) vor den Anfa.llen herabgesetzt seine 

2. Die alkali80be Reaktion des Blutes erleidet bei Epilepsie eiilige Scbwan­
kungen, die nach Sohulz nioht wesentlioh, nach LuiU ), Lambra.nzi&S), 
Oha.ron und BrioheU ), Pugh60) nach den Anfiillen betrachtlioh ver­
minde.rt sein solI. 

3. Die Viskositii.t des Blutes erfii.hrt vor den Anfiillen eine Zunahme, haoh 
den, Anfa.llen eine Abnabme [Brown68)]. 

4. Der Reststickstoff ist nach Krainsk yS7), Rohde"), AllersSS) nach den 
Anfii.llen vermehrt. 

5. Der Restkohlenstoff zeigt ebenfalls naob den Anfii.llen eine ErhOliung 
(Mancini zitiert nach Allers). 

6. Der Eiwei8gehalt des Serums ist bei Epilepsie typiseh veriindert, indem er 
als A.usdruek des Blutdruekes mit diesem VOl dam A.nIaIle meist jib' ansteigt 
und nach demselben absinkt (neue eigene Befunde). 

7. Der Cholesteringehalt zeigt charakteristische Schwankungen. Vor deDi 
A.nIalle Erhohung, nach dem A.nlalle rasches A.bslnken hiulig auf subnor-
male Werte (neue eigene Befunde). ' 

8. Der Antitrypsingehalt steigt vor dem Anfalle an, erreicht mit diesem 
seinen Hohepunkt, urn dann wieder abzusinken [Ro'8entha}188), Pfeiffer 
und de OrinisUO).] 

9. Der Cholesteringehalt verhiUt slch wie der A.ntitrypsingehalt (eige1)le Be­
funde). 

10. Die Gerinnung des Blutes ist VOl dem A.nIalle verzogert. Diese Verzogerung 
hort unmittelbar nach dem A.nIalle auf und maeht einem normalen ,Gerin­
nungsverhalten oder sogar einer Beschleu,ngung nach dem A.nIalle Platz 
(neue eigene Befunde). 

11. Auftreten von Fermenten im Serum eines Epileptikem, die spezifisch 
sind und gegen einzelne Organe - Schilddrfise, Hoden und Hirnrinde -
eingestellt sind [Fauseraa), Meyerl'lI), Hippel88) una. eigene Befunde]. 

AuBer diesen Abwehrfermenten im Sinne Abderhaldens kon,nten 
Pighinilil) und Juschtschenkoli7) Nukleasen feststellen, :E.'ermente, 
die Nukleinsii.uren abbauen. 
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II. Korpuskullire Verinderungen des Blutes [Hartmann·di Gasero 93), 

Zimmermann lll), Di Gaspero1l2)]. 
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1. Abfall der Gesamtzahl der weiJlen Blutkorperchen vor dem Anfalle. Ver­
mehrung aller wei Ben Blutelemente nach dem Anfalle. 

2. Die Lymphozyten ffir sich allein genommen schwanken, und zwar so, 
daB eine Vermehrung der Lymphozyten, Lymphozytose, mit dem Anfalle 
zusammenfallt. 

3. Die eosinophilen Elemente sind vor und wahrend der Anfalle vermindert, 
nehmen aber nach den Anfallen wieder zu und fiberschreiten dabei nor­
male Werte. 

4. Die basophilen Elemente zeigen nur bedeutende Schwankungen ohne 
besondere Charakteristik. 

C. Der Liquor cerebrospinalis. 
Der Liquor zeigt bei Epilepsie im Chemismus nichts Charakteristisches, ist 

jedoch aus bisher unbekannten Grunden im Tierversuch giftig [Donath86), 

Dide und Saq ue pee88), Pellegrini90) u. a.]. 

D. Veranderungen des Magensaftes. 
Der Magensaft hat postparoxysmal einen erhohten Sauregehalt und vor 

demAnfalle eine Saureverminderung (Fehlen von freier Salzsaure). [Zitiert nach 
Allers38).] 

E. Die Veranderungen der iibrigen Korpersafte wie Speichel und SchweiB 
sind noch nicht eindeutig erhoben worden. 

Ich habe die wichtigsten Ergebnisse aus den Stoffwechselversuchen und 
humoralen Befunden in den Kurven 27 und 28 des Anhanges dargestellt. 

In der Kurve 27 habe ich das Diagramm von Rohde in noch die Unter­
suchungsergebnisse fiber den EiweiBgehalt, Gerinnungsfahigkeit und Cholesterin­
gehalt des Blutes als Idealwerte meiner Untersuchungsergebnisse eingetragen. 

In der Kurve 28 habe ich die von Hartmann und di Gaspero im Hand­
buche Lewandowsky V (Epilepsie) versuchte Darstellung der humoralen 
Veranderungen vom Gesichtspunkte der EiweiBzerfallstoxikose komplettiert, 
indem ich zu dem bisher-bekannten Verhalten der weiJlen Blutelemente Harn­
toxizitat des antitryptischen Serumtitres noch meine Ergebnisse von EiweiB­
gehalt, Blutgerinnung und Cholesteringehalt des Blutes kurvenmaBig ein­
gezeichnet habe. 

v. SchlnBbetrachtungen. 
Wir sehen somit bei Epilepsie tiefgehende Veranderungen im Chemismus 

der Korpersafte und es drangt sich die Frage auf, in welcher Beziehung diese 
Veranderungen zum epileptischen Anfall stehen. 

Diese Beziehungen der humoralen Veranderungen zum epileptischen Anfall 
kann eine verschiedenartige sein, und es ergeben sich als nachste Fragen: 

A. Welche dieser Veranderungen in den Korpersaften sind eine 
wesentliche Bedingung des Anfalles1 
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B. Welche dieser Veranderungen sind akzidenteller Natur und 
C. Welche dieser Veranderungen sind eine Begleiterscheinung 

der i m Anfalle beanspruchten Funktionen? 

A. 
Bei der Sichtung der vorliegenden humoralen Veranderungen des Epilep~ 

tikers werden wir zunachst aIle jene Veranderungen in den Korpersii.ften Be~ 
achtung schenken mUssen, von denen wir wissen, daB sie geeignet sein konnten, 
im Organismus eine ,giftigen Substanzen ahnliche Wirkung zu erzeugen. Wir 
haben darauf hingewiesen, daB sich schon das Serum an und fiir sich im Tier­
experiment ala giftig erweist. Wenn auch der Befund Agostinis und Colo­
lians sowie auch Cabittos, daB das Blutplasma nach dem Anfalle bei Ka­
ninchen Krampfe erzeuge, nicht einwandrfei .bestatigt werden konnte, so steht 
doch fest, daB die pathologischen Veranderungen am Serum des Epileptikers 
ein so verandertes hlologisches Verhalten zur Folge haben, daJ3 daraus ge~ 
schl08sen werden kann, daB toxisehe Produkte im Serum vorhanden sind. 

Nur so ware es zu erklareIi, daB nach Ceni Epilepti~erblut in Hiihnereiem 
MiBbildungen hervorruft und das Serum eines EpiIeptikers nach de Buck nach 
EinverleibUllg duch Injektion bei einem anderen EpiIeptiker anfallerregend wirkt. 

Auch bei vorsichtiger Beurteilung solcher biologisehen Versuche, die von 
Nachuntersuchem zum Teil bezweifelt werden, sind wir dureh die Hamtoxizitat, 
die nach dem Anfalle iibereinstimmend bestatigt werden Konnte, meiner Meinung 
nach berechtigt vorauszusetzen, daB bei Epilepsie nach dem Anfalle, in den 
Korpersii.ften toxisch wirkende Produkte enthalten sind die aus dem Blute 
dureh die Nieren ausgeschieden werden konnen (Pfeiffer). 

"Ober die chemische Konstitution dieser toxiseh wirkenden Korper ist aller­
dings nichts 8icheres bekannt. 

Lowe nimmt an, daB diese Korper identiseh sind mit jenen adialysablen, 
stickstofihaltigen Korpem im Ham, die nach Anfallen vermehrt ausgeschieden 
werden, im Tierexperiment anfallerzeugend wirken und sie sind von ihm als 
"Pesotoxine" bezeiehnet worden. 

Wenn wir aber im Blute vor und wahrend des Anfalles ein toxisehes Agens an­
nehmen, daB na;ch demAnfalle zum Teilim Blute, sieher aber im Hamenachgewiesen 
wurde, soliegt es nahe, aueh'8.llzunehmen, daBdiese toxisehen Korper mitdemAnfall 
insofemin Beziehung stehen, ala sie eine Bedingungfiirden Anfall darstellen konnen. 

Die Tatsache des Erscheinens von toxischen Korpem im Harne naeh dem 
Anfalle berechtigt vorderhand wohl zur Voraussetzung von der Anwesenheit 
ebensolcher vor und wahrend des Anfalles im Blute. Die Tatsache (Pfeiffer 
und Albrecht), daB in Fallen ehronisch epileptischer Veranderung die Toxizitii.t 
des Hames im Intervallarstadium vorhanden- bleibt und vor den Anfallen sinkt, 
legt die ungezwungene Deutung nahe~ daB die toxischen Produkte im S e rum 
vor dem Anfalle aus irgendeinem Grunde retiniert werden und sie es sind, welche 
eine wesentliche Bedingung zur 1\uslOsung so die Sehadlgung des Zentral­
nervensystems steigem des epileptischen Anfalles darstellen. 

1st solcherart ein giftig wirkender Korper in der Blutbahn fiir die Anfalle 
verantwortlich zu machen, so erhebt sich nun die Frage, wie man sich das Ent­
stehen desselben im Organismus des Epileptikers vorzustellen hatte. 
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Hartmann hat wohl als erster auf greifbare Beziehungen endogener 
Vergiftungen des Nervensystems zu anaphylaktischen Zustanden bingewiesen 
und hat auf Grund der damals bekannten humoralpathologischen Veran­
derungen im anaphylaktischen Schock auf die Analogie mit dem epilep­
tischen Anfalle bingewiesen. Die bekannten Toxizitatsschwankungen im Ham, 
die Veranderungen im Blutbild und der antitryptische Serumtiter sowie die 
jetzt gefundenen Analogien in der GeriIinungsfahigkeit des Blutes und im 
Verhalten des Lipoidstoffwechsels vervollkommnen die Stiitzen fiir eine solche 
Anschauung. 

Wie Pfeiffer nun fiir die Anaphylaxie zur Annahme kommt, daB der ana­
phylaktische Schock einem jah auftretenden Vergiftungszustand durch Vber­
schwemmung mit giftigen EiweiBspaltprodukten gleichzusetzen ist, so sprechen 
die toxischen humoralen Erscheinungen am Organismus nach dem epileptischen 
Anfalle auch bier fiir eine analoge Annahme. (Harntoxizitat, Toxizitat des 
Serums in biologischer Hinsicht, Gerinnungsverzogerung.) 

1m anaphylaktischen Zustande sind bei dem mit einer EiweiBart sensibili­
siertem Tiere Fermente nachweisbar, die diese EiweiBart auch in vitro abzubauen 
imstande sind. In Analogie diirfen wir die bei Epilepsie vor, wahrend und nach 
dem Anfalle auftretenden Fermente, die gegen einzelne Korperorgane eingestellt 
sind, als Erscheinungen einer pathologisch vor sich gehenden Innersekretion 
und eines ebensolchen Stoffwechsels auffassen. 

FUr einen pathologisch ablaufenden Stoffwechsel sprechen aber auch die 
Ergebnisse des Gesamtstoffwechseis, besonders im Intervallarstadium. 

Der Gesamtstoffwechsel zeigt namlich eine Stickstoffretention im Inter­
vallarstadium, ohne daB es zu einem EiweiBansatz und damit zu einer Anderung 
des Gewichtes kame. 

Allers spricht daher von einer Vermehrung des "zirkulierenden EiweiBes" 
Ob dieses noch hochmolekular ist oder nicht, ist wohl noch nicht zu entscheiden. 
Immerhin ist es auffallig, daB 'vor dem Anfalle mit der Retention des zirku­
lierenden EiweiBes auch die Gerinnung des Blutes verzogert ist - wie bei der 
Peptonvergiftung und dem anaphylaktischen Schock. 

Bemerkenswert ist nun der Zusammenhang mit den humoralen Verande­
rungen, die bisher bekannt sind: 

1m intervallaren und praparoxysmalen Stadium Stickstoffretention in der 
Form des hypothetischen "zirkulierenden EiweiBes". Nach dem Anfalle erscheint 
im Harn ein toxischer Korper (Pfeiffer), der nach Lowe durch das adialysable 
etickstofihaitige Pesotoxin reprasentiert wird. 

Es ist daher die Ansicht vertretbar, daB die N -Retention vor 
dem Anfall eine wesentliche Bedingung des Anfalles darstelle. 

Auch die Deutung der von mir erhobenen Cholesterinbefunde wird von 
dieser Seite betrachtet moglich. 

Nach Jobling, Peterson und Eggstein haben wir uns den anaphylak­
tischen Schock so vorzustellen, daB durch die Behandlung des sensibilisierten 
Tieres eine Veranderung der Dispersitat der kolloidalen Lipoide durch Immun­
vorgange eintritt. Durch diese Veranderung der Dispersitiit der Lipoide andert 
sich auch deren Wirksamkeit. Da nun gewisse Lipoide Hemmungskorper ffir 
die Fermenttatigkeit darstellen, wird durch ihre Ausschaltung die Ferment-
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titigkeit nicht mehr soreguJiert und niedergehalten, aJs es dar Sto&echsel des 
Org~mll8 erfordert, sonclem es werden durch die Fermente jene KlSrpei: -
EiweiBkOl'per - abgebaut, gegen welche die Fermente gerichtet waren. :Dei 
diasem Abbau bilden sich giftige Spaltprodukte, die das Bild des anaphylak­
t~chenSchockes verursachen. 

Das Cholesterin ist nun, wie ich gefunden habe, einLipoidkOl'per, der die 
Fermenttatigkeit zu hemmen vermag. 

Ee darf daher die Vermutung ausgesprochen werden, da8 im Sonderfalle der 
Epilepsie der Organismus in seinem Bestreben, die Fermenttatigkeit (die ja 
vor dem Anfalle durch Stoffwechselvorgange eine Veranderung erfiihrt), nieder­
zuhalten zur Ausschiittung seines Cholesterindepots in die Blutbahn gezwungen 
ist. Ee ware daher dieses Bestreben des Organismus ala ein Selbstschutz zu 
bezeichnen, der manchmal ausreichen wird, um den epileptischen Anfall zu 
verhindem (Serologisches .Aquivaient). 

AuBer den chemisch noch nicht genauer erfa8baren, nur durch ihre biologische 
Wirksamkeit. erkannten toxischen Produkten einer Stoffwechselstorung beim 
epileptischen Anfalle kommt eine wachsende Bedeutung auch den Schwan­
kungen der Harnsaure, nach Rachford insbesondere des Paraxanthius (eines 
Methyl puriI$) zu. 

Sie wird als anfallerregend bezeichnet und konnte nach dem Anfalle auah 
in erhohten Mengen im Harne nachgewiesen werden. 

Auch diese Produkte entstammen dem EiweiBstOffwechsel (der Nukleo­
proteide) und ist ihre pathologische Vermehrung ein ~eilbestand der allgemeinen 
epileptischen Stoffwechselstorung. Es kommt ihnen deshalb eine besondere 
Bedeutung zu weil sie bisher nur bei Epilepsie und Migrane beobachtet wurden. 

Zahlenwir die oben angefiihrten humoralen Veranderungen zu den welmnt 
lichen Bedingungen fiir den Anfall, so lassen sich andere humorale Verande 
rungen auf diese zuriickfiihren. 

Vor allem sind die Gerinnungserscheinungen bei Epilepsie vor dem AnfaU 
auf die Anreicherung des" Blutes mit hochmolekularen EiweiBspaltprodukten 
("zirkuIierendes EiweiB"), wie Wir das schon oben ausfiihrten, zu beziehen. 

Auch die Steigerung des Antitrypsingehaltes des Blutes ist eineErscheinung 
welche von der Cholesterinerhohung vor dem Anfalle abhangig ist, wie ich dies 
auch experimentell verfolgen konnte. 

Nicht zuletzt ist a~ch die Abnahme der Gesamtzahl der weiJ3en BlutzeHen 
ein Symptom fiii die Uberschwemmung des Organismus mit giftigen EiweiB­
spaltprodukten, genau so wie beim anaphylaktischen Schock und der Pepton­
vergiftmig. 

B. 
FOr gewisSe andere Erscheinungen im humoralpathologischen Verhalten 

konnen wir vorlii.ufig annehmen, daB sie akzidenteller Art sind, oder mit d'em 
Anfa.lle in zunachst noch nicht greifbaren, jedenfalls aber nicht in unmittelbar 
ursachIichen Beziehungen stebt. 

IDeher gebOrt vor allem die Erhohung des SerumeiweiBgehaltes vor dem 
Anfall und der Abfall desselben nach dem Anfall. Wie ich zeigen konnte, istder 
SerumeiweiBgehalt vom Blutdrucke abhii.ngig und er stebt in einem direkt 
proportionalen Verhaltnis zu ihm. 
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Die typischen Schwankungen des SerumeiweiBgehaltes sind daher nichts 
a.nderes alB der Ausdruck der Blutdruckschwankungen bei Epilepsie. 

DaB die Blutdruckveranderungen ihrerseits aber wieder von anderen, bisher 
noch nicht erfaBten Storungen im Organismus hervorgerufen werden, ist wohl 
sicherstehend. 

Ob diese die Blutdruckschwankungen hervorrufenden Storungen im Organis­
mus ffir die Pathogenese der Anfalle von wesentlicher Bedeutung sind, ist vor­
laufig noch nicht ermittelt worden. Nach den vor dem Anfalle gefundenen 
Blutdruckerhohungen ware wohl zu erwarten, daB durch die Blutdrucksteigerung 
auch der Filtrationsdruck der Nieren und damit auch die Harnausscheidung 
vermehrt werden sollte. Wenn daher vor dem Anfalle die Barnmenge von 
einzelnen Autoren klein gefunden wurde, so liegt darin ein bemerkenswerter 
Widerspruch, der auf eine Nierenschadigung bei Epilepsie vor und im Anfall 
zuriickgefiihrt werden kann; hat ja auch Allers eine solche fur das Zustande­
kommen der paroxysmalen Albuminurie und der Zylindrurie angenommen 
(Saurequellung) . 

c. 
Die humoralen Veranderungen, welche endlich als Begleiterscheinung der 

im Anfalle beanspruchten Funktion aufzufassen sind, sind durch die Stoff­
wechselversuche besser geklart. 

So konnen wir gewisse Erscheinungen auf die motorische Inanspruchnahme 
des Organismus zuruckfiihren, und zwar vor allem auf die Muskeltatigkeit, und 
'die Sauerstoffverarmung durch die Atmungsbehinderung. Die erhohte Muskel­
tatigkeit hat einen erhOhten Stickstoffstoffwechsel zur Folge, da durch die 
erhOhte Muskelarbeit im Anfalle MuskeleiweiB zugrunde geht. Daher Steigerung 
der Gesamtstickstoffausfuhr, Vermehrung der Kreatininausscheidung im Ham; 
auf die gesteigerte Muskeltatigkeit im Anfalle ist auch die ErhOhung der Phos­
phorsaure-, Schwefelsaure- und Milchsaurewerte zUrUckzufiihren, wodurch die 
B-Ionenkonzentration (Aziditat) im Blute und im Harne eine Steigerung erfahrt. 
Dagegen sucht sich der Organismus zu schutzen, indem er den Stickstoff der 
Harnstoffbildung entzieht und ihn in Form von Ammoniak an Sauregruppen 
alB Salz bindet. Die Ammoniak- und die Ammoniakstickstoffwerte, welche den 
Ausdruck der unvollstandig verbrannten EiweiBkorper sind, sind auch der 
Grund der ErhOhung des Reststickstoffes nach dem AnfalI. 

Baben wir ffir die Deutung bisher besprochener Veranderungen im Chemis­
mllS der Korperfliissigkeiten Anbaltspunkte im Stoffwechsel des Epileptikers, 
gefunden, so stehen andere humorale Veranderungen noch zur Diskussion. 

So sei auf die Veranderung des Magensaftes hingewiesen, der vor dem AnfalIe 
eine Saureverminderung aufweist, die dann nach dem AnfalIe einer Erhohung 
der saurewerte Platz macht. Konnen wir die Saurevermehrung nach dem An· 
fa.ll' auf die Aziditatszunahme im Blut zuruckfiihren, so fehlt uns die Erklarung 
far die saureabnahme vor dem Anfalle. DaB diese Saureabnahme vor dem 
Anfalle dyspeptische Verdauungsstorungen zur Folge haben kann, die ihrerseits 
wieder intestinale Intoxikationen hervorrufen konnen, sei nur andeutungsweisc 
erwiihnt. 
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Die Ansicht Allers, die praparoxysmalen Verinderungen des epiIeptisohen 
Anfalles von den postparoxysmalen grundsatzlich zu trennen, erfihrt daher 
'durch meine B6funde eine weitere Stiitze. 

F.s bleibt ein -grol3es Verdienst Allers, die bis dahin ziemlich regellos fest­
gestellten Einzeltatsachen des pathologischen Stoffwechsels in klare Beziehungen 
zu den klinischen Erscheinungen gebracht zu haben. Er darf wohl als der erste 
bezeichnet werden, welcher durch'die Annahme der Retention des Stickstoffes 
in Form des "zirkulierenden Eiweil3es" im praparoxysmalen Stadium den Kern­
punkt der Beziehungen zwischenStoffwechselstorungen und Anfall erfaBt zu haben. 

Wir ersehen aus den Ergebnissen der Stoffwechselchemie und dem Studium 
der bumoralen Veranderungen bei Epilepsie, daB die fermentativen Vorga~e 
des Stoffwechsels eine wesentliche Abanderung erfahren Jtaben miissen. 

Es darf nach allem mit groBter Wahrscheinlichkeit als feststehend bezeich­
net werden, daB toxische Zwischenprodukte des EiweiBstoffwechsels das Er·, 
gebnis dieses pathblogischen Vorganges sind. 

Mit gleicher Sicherheit darf diesen toxischen ProdUkten die krampferregende 
Wirkung beigemessen werden. . 

. Die fermentativen Stoffwechselvorgange sind von dem hemmenden oder 
fordernden Einflusse der Lipoide abhangig. Diese konnen demnach als deren 
Regulatoren bezeichnet werden. 

Infolge dar von mir beim epileptischen Anfalle gefundenen Veranderungen 
des Lipoidstoffwechsels, zuna.chst des Cholesterlns, wird ein neuer Ausgangs­
punkt fiir die Einleitung des pathologischen Stoffwechselablaufes beim epiIep­
tischen Anfalle aufgedeck~. 

Hat die von Hartmann angenommene AIialogie des anaphylaktischen Schocks, 
mit dem epiIeptischen Anfalle durch die seitherigen Ergebnisse der Stoffwechsel­
untersuchungen und humoralen Veranderungen noch weitere Stutzen erbalten,; 
so glaube ich mich auf Grund meiner Ergebnisse in Hinsicht der die Ferment-, 
wirkung hemmende Leistung des Cholesterins zur Annahme berechtigt, daB auch 
im anaphylaktischen Schock der pathologische Ablauf der Fermentwirkung (Stoff­
wechsel) durch eine Beeintra.chtigung der Leistungen von Lipoiden, ,speziell des 
Cholesterins, eingeleitet wird. • 

Die von mir auf Grundlage diese~ Tatsachen im Lipoidst6ffwechsel begonnenen 
Versuche der Behandlung des epileptischen Anfalles haben bisher auBerordent­
lich giinstige Erfolge aufzuweisen und bestatigen praktisch die Ergebnisse 
meiner Untersuchungen l ). 

1) Wird. anderwii.rts veroffentlicht. H. Pfeiffer hat auf diesa meine Versuche schon 
in einem Vortrage (Wien, klin. Woohenschr. 1919, Nr. 52) hingewiesen. 



VI. Kurvenma6ige Darstellung der Ergebnisse aus den 
Stofl"wechselversuchen und den humoralen Befunden. 
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Kurve 27. Stoffwechseldiagramm nach Rohde, durch die eigenen Befunde vervollstli.ndigt. 
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Kurve 28. KurvenmaBige Darstellung der humoral en 
Veriinderungen vor. im und na.cb dem Anfalle. 
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