
C _mn_lete text

_I LSD Nro 210 _u_a)
l

, BOL(§9io) J 27 " oBx.utzuc k._r

Hyg [§75m) M 500 Zentra!eEffekte yon _,

Chl orpromazia _'i§97a)"
Hexamethonium _'§51f)

Wirkung yon LSD <:andiSD-Derlvaten) a_* deu, Blutz_ckero

_e Congr_s International de Fhysiologie_, Bruxeiles_ 30 juillet=

41a_t 1956o R4sumgs des Communications_ po jL8o

l,ysergsiiure-Di_ithylamid (= LSD) bewirkt an unbet_iub-
ten Kaninchen eine dosisabh_ingige Erh6hung des Blut-
zuckers (Bestimmung im arteriellen Blut modifiziert nach
SHAI_rERund }{ARTMANN, (J. of Biol. ('hem. 19zl , 45, 365) .

_'' Nach o,_ 5 mg/kg subcutan steigt der lllutzuckerspiegel
um 40-9 ° '_o an. Der h6chste Weft wird nach 30-60
]Vlinuten erreicht; nach 3-4 Stunden ist die Wirkung
vorbei.

Die LSD-HyperglykSmie wird in den autonomen Zen-
tren ausgel6st. I)as geht daraus hervor, dass der Blut-
zuckeranstieg durch die Vorbehandhm_ mit dem Ganglion-
blocker }{examethonium (5-5o mg/kg) abgeschw_icht oder
v611ig gehemmt wird. }Iexametbmium unterbricht die
nerv6se Reiz(ibermitthmg yon den autonomen Zentren
in die Peripherie (l,eber, Nebennierenmark etc.). Ausser-
dem vermindert Chlorpromazin (to mg/kg) die LSD-
l lyperglyk!imie. I)ieser Chlorpromazineffekt muss zentral
zustande kommen. Chlorpromazin hemmt n_tm_lich eben-
sowenig wie l lexamethonium den peripheren zucker-
mobilisierenden Effekt yon :_ubcutan verabreichtem Adre-
nalin, hat abet -- im Gegensatz zu Hexamethonium -
nicht so ausgepr_igte ganglionblockierende Eigenschaften,
dass eine Unterbrechung der Reizi]bemragung wahrschein-
lich wird. Schliesslich verhindert Narkose (rail Numal) die
}{yperglyki_mie nach LSD.

Hydrierte Mutterkornalkaloide (o,I und o,z mg/kg ttv-
dergin) hemmen die LSD-bedingte }Iyperglykamie ebenso
wie den Blutzuckeranstieg nach Adrenalin.

Vorbehandlung mit 5-Oxytryptamin (i mg/kg) beein-
tr_iehtigt geringfiigig den I,SD-Blutzuckeranstieg. Nach
Reserpin (o, 5 mg/kg) ist der LSD-Blutzuckeranstieg tells
verstiirkt, tells abgesehw_icht.

I-Acetyl-I,SD wirkt _hnlich zuckermobilisierend wie



i

LSD, jedoch schwacher. Nach I mg/kg subcutan steigt der ,;._
Blutzuckerspiegel um 4o-6o % an. Hexamethonium

(5-5 ° mg/kg) hemmt die durch Acetyl-LSD verursachte
Hyperglyk_imie, was auf ihren zentralen Ursprung weist,

2-Brom-LSD hingegen l_isst in Dosen von o, 15-3,0 mg/kg i
den Blutzuckerspiegel unbeeinflusst. Vorbehandlung mit
Brom-LSD vermag soga:r den Zuckermobilisierenden
Effekt von LSD weitgehend abzuschw_ichen, i

Die durch LSD (uud Acetyl-LSD) hervorgerufene _[!
Hyperglyk_imie stellt ein Symptom im Wirkungsbild einer _
allgemeinen zentralen Sympathicuserregung dar.

(The effect of LSD (and LSD derivatives) on blood sugar)

The hyperglycaemia induced in the non-anaesthetized rabbit by

DSD (and acetyl LSD) is a symptom of central sympathetic sti-

mulation for it is partly or completely inhibited by hexame=
_honium, chlorpromazine, anaesthesia and Hygo BOL does not al-

ter the blood sugar levels, but BOL pretreatment significantly
inhibits the hyperglycaemic effect of ISDo

(iEffet du LSD (et des d@riv@s du LSD) sur la glyc@mie)
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L hyperglycemle declenchee chez le lapin non-narcotise par LSD,

(let,ac@tyl-LSD) est due _ une stimulation centrale du sympa=

_hique_ car elle est partiellement ou compl_tement inhib@e p_r I

1_hexam_thonium_ la chlorpromazine_ la narcose et 2,_Hygo Le BOL,

administr@ seu2_ n'exerce pas d'effet sur la glyc@mie mais_ _-

ministr@ avant le LSD, _l diminue nettement 2_effet hyperg2y=
c4miant du LSDo
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