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(Fortsetzung.)

3. Beschreibung der einzelnen Fiille.

Fall L

Helene B., 40 Jahre alt. Aufgenommen am 12. 3. 02. In der Anamnese
weder Lues noch Alkoholismus. Stets geniigende Lebensbedingungen. Erkrankte
vor 2 Jahren. Durchfall, Hauterscheinungen; spiter eine Reihe von nervisen
Storungen.

Krankengeschichte.

20. 3. Anédmisches, hageres Weib. Kann weder gehen noch sitzen infolge
dusserster Schwiche. Hautfarbe sowohl im allgemeinen als auch an Hand-
und Fussriicken pigmentiert; die Hauat selbst ist an diesen Stellen atrophisch,
glanzend. Scharf ausgeprigte Steigerung sdmtlicher Sehnenreflexe, Patellar-
reflex und Fussphanomen, beiderseitiger Klonus, Babinskis Phinomen eben-
falls scharf ausgeprigt. Muskeln rigid. Schlucken erschwert. Starke Diarrhoe.
Appetit ibermissig gesteigert, Sensorium frei, zwar wird eine Gedankenhem-
mung beobachtet, leichte Ermiidung, Schlifrigkeit.

25.3. Stuhlentleerungen nicht so hiufig, ebenso flissig und reichlicher.
Schluckakt mehr regelméissig.

30. 3. Sensorium frei. Beschwerden iiber Schmerzen in den Beinen und
Kopfweh; fihlt, dass ihr schlecht sei, dass sie schwer krank sei. Bald friert
die Kranke, so dass sie vor Kilte zittert, bittet, man mdige sie wirmer zu-
decken, bald klagt sie @ber Hitzegefithl, Hautbrennen, so dass sie dis Decke
abwirft und kalten Trank fordert. Diarrhde.

2.4. An dem Kreuzbein Dekubitus.

4.4, Dekubitus in der Trochantergegend, Steigerung der fibrilliren
Zuckungen einzelner Muskeln. Intentionsdhnlicher Tremor des Kopfes und der
Extremititen.

5. 4. Scharf ausgeprigte trophische Stérungen der Haut; an den Unter-
extremititen ausser den bereits erwidhnten Stellen tritt Dekubitus tberall da
aaf, wo die eine Exiremitit mit der anderen in Berithrung kommt, also
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hauptséchlich an denInnenflichen derOber- und Unterschenkel ; zuerst erscheint
Réte und weiterhin bildet sich eine Blase mit flissigem serdsen Inhalt, Klagt,
wie vorher, ither Schmerzen im ganzen Kérper, besonders in den Beinen.

8. 4. Idem. Die Schmerzen hiren nicht auf. Heute Zusserte die Kranke
zum ersten Mal folgende Wahnidee: sie werde von Jidinnen auf Feuer ge-
braten; dieselben hétten ihre IMiisse verbrannt. Der Urspruug einer solchen
Wahnidee steht zweifelsohne in Zusammenhang mit dem intensiven Schmerz-
gefiihl in den Beinen.

9. 4. Zittern fast des ganzen Korpers, Zittern des Kopfes und der Knie
gesteigert, das Ziltern der Lippen, der Zunge machen die Sprache der Kranken
unverstdndlich, dhnlich wie bei Fréstelnden. Zuweilen bedeutende Schwiche
der Herztatigkeit.

10. 4. An verschiedenen Stellen der Haut werden Blasen von verschie-
‘dener Griisse sichtbar, die mit serdser Flissigkeit gefiillt sind; dieselben er-
scheinen auch da, wo dafiir keine mechanische Bedingungen vorhanden sind.

11. 4. Progressive Schwiche. Temperatur atypisch, erhdht.

17. 4. Geschwichte Herzaktion, Lungenddem.

18. 4. Agonie,

29. 4. Exitus um 5 Uhr morgens.

Sektionsprotokoll,

Hochst magere Leiche. — Die Pia ist verdickt, besonders lings der Ge-.
fésse. Hirnsubstanz odematds, Windungen etwas verschmilert, kleine Hirn-
gefisse enthalten Blut. — Herz braun, von fester Konsistenz. Aorta von
atheromatésen Plaques bedeckt, — Lungen blutreich, besonders in den
hinteren unteren Abschnitten. Aunf einem Durchschnitte sind graue Herde
sichtbar, die um die feinen Bronchien herum gelegen sind; das Gewebe ist
hart, krepitiert nicht; beim Abstreifen fliesst eine triibe rétliche, luftleere
Flissigkeit aus. — Milz vergrossert; Trabekel gut ausgeprigt, verdickt; die
Schnittfldche ist weich, von dunkelroter Farbe, die Pulpa lisst sich in reich-
licher Menge leicht abstreifen. — Leber verkleinert, hart, knirscht unter dem
Messer; Lobuli rotbraun, ziemlich scharf abgegrenzt. — Nieren dunkelrot,
von fester Konsistenz; die Kapsel haftet fest; Rindensubstanz verschmilert,
von graulicher Farbe. — Magen: Magenwand diinn, mit Schleim bedeckt;
Schleimhaut hyperamiert. Schleimhaut des Darmes hyperimiert.

Mikroskopische Untersuchung.

Leber: Stauungserscheinungen: Ueberfiillung des Kapillarnetzes. Die
Zellen haben ihre regelmissige reihenférmige Anordnung verloren, sind reich-
lich mit brannem Pigment vollgepfropft; in einer grossen Anzahl derselben
Proliferationskerne; manche Kerne sind in ihren Dimensionen vergrossert, ent-
halten reichlich Chromatin, manche wiederum sind klein, enthalten wenig
Chromatin. Venae centrales mit verdiinnten Wandungen, kollabieren; Vv.
interlobulares erweitert; die kleineren hyalinisiert; veichliche Entwicklung
von interlobuldrer Bindegewebssubstanz, die gleichfalls die interzelluliren
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Réume der Lobuli ausfiillt. Dieses Bindegewebe ist faserig und arm an Zell-
elementen; es kommen jedoch Bezirke vor, in denen die Anwesenheit derselben
konstatiert wird. Kleine Arterien mit verdickten homogenen Wandungen, welche
bei Farbung nach v. Gieson Hyalinreaktion liefern. Viele Leberzellen sind
fettig entartet. — Nieren: Venae interlobulares erweitert, mit Blutvollgepfropft.
Das Endothel der Kapillargefisse geschwollen. Das Gefdssnetz der Cortex
corticis unter der Kapsel erweitert, mit Blut vollgepfropft. Hierselbst wird
eine Entwicklung von Bindegewebe beobachtet; dies ist eine schwachfaserige,
hiufig gekdrnte Substanz, die eine geringe Anzahl von Kernen enthilt. In der-
selben sind die SammelrGhren sichtbar; letztere sind samt dem Epithel zu-
sammengedriickt und enthalten einige Kerne als Rest der Rhren. Es werden
weiterhin runde Bildungen beobachtet, welche sich mit Safranin firben lassen;
dieselben enthalten runde farblose Korper mit einem schwach tingierten Kerne.
An der Peripherie des Bindegewebes, von dem schon die Rede war, sind die
Sammelrohren sichtbar, welche sich in eiférmig geschlingelte Bander mit
scharfen Konturen verwandeln als ein Rest der Haute; manchmal sind diese
Biander homogen. In der Umgebung der Baumannschen Kapseln ebenfalls
neugebildetes Bindegewebe in den verschiedensten Differenzierungsstadien.
Einige Glomeruli sind hyalinisiert. Die Venae stellatae sind erweitert, mit
Blut gefiillt. Ausser den Sammelrohren ist nirgends am Epithel fettige Degene-
ration zu bemerken. Hyaline Zylinder werden beobachtet. Die Arterien, be-
sonders die kleinen, besitzen verdickte faserige Wandungen; in den feineren
Arterien ist die Intima hyalinisiert. In der Umgebung der Vasa afferentia
reichliche Anhdufung von kleinen Zellen. -— Milz enorm gross; Entwick-
lung von grobfaseriger Bindegewebssubstanz lings der Gefdsse. TFollikel
atrophiert und durch Bindegewebe ersetzt. Kleine Arterien obliteriert, infolge
von Zellwucherung in der Intima und der hyalinen Degeneration derselben.
Das Endothel der Sinus gequollen; simtliche Gefasse der Pulpa mit Blut ge-
fallt. Bei der Fixation nach Flemming sehen wir an vielen Stellen Ver-
mehrung sdmtlicher Zellelemente der Pulpa, die Anwesenheit von epithelioiden
Elementen und Fetttropfen in den Zellen; die neugebildeten Zellelemente fiillen
einen bedeutenden Teil der Pulpa; in der Nihe der Gefdsse ist die Organisation
derselben in eine mehr differenzierte Bindegewebssubstanz sichtbar. Die Follikel
sind an mehreren Stellen bedeutend verkleinert; anStelle derselben sehen wir
ein faseriges Bindegewebe wmit einer relativ geringen Anzahl von Zellelementen;
an anderem Orte scharf ausgeprigte Hyperiimie der Pulpagefisse; Quellung des
Endothels, zuweilen fettige Entartung desselben, sowie Vermehrung des
Gefiissendothels. — Herz: Muskelzellen mit braunem Pigment gefillt. Gefisse
kleinzellig infiliriert, enthalten reichlich Blut; in einigen gemischte Thromben.
Fettzellgewebe von weissen Blutkérperchen infiltriert. Reichliche Entwicklung
grossfaseriger Bindegewebssubstanz in der Umgebung der Gefisse (Arterien).
Unter anderem eine vom Bindegewebe vollkommen komprimierte Arterie sicht-
bar. Zwischen den Muskeln reichliche Entwicklung faseriger Bindegewebssub-
stanz. Das Lumen feiner Arterien ist verengeri; die Wandungen infiltriert. Die
Nervenzellen der (Gtanglien sind infolge der Endothelproliferation komprimiert.
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Oft sind sie dank diesem Umstande gar nicht zu unterscheiden. Die ibrigen
Nervenzellen sind gequollen, grosskdrnig, ochne Kern; endlich, werden homo-
gene, glinzende, plattenférmige, kernlose Zellen beobachiet. Gastrointestinal-
traktus, — Im Magen Atrophie der Schleimhaut; einige Driisen mit proli-
feriertem Epithel und Schleim gefiillt. Obliteration der Driisen durch Binde-
gewebsproliferation; in der Submucosa Erweiterung der Blutgefisse; Infiltration
des Zwischenzellgewebes durch Granulationselemente. Dasselbe Bild im Diinn-
darm; hier aber ist die Infiltration weit energischer; die Granulationselemente
dringen atsserdem in die Schleimhaut ein und h#ufen sich zwischen den
Driisen an; dieFollikel sind in ihrenDimensionen vergrissert und beriihren fast
einander. Hier und da wird oberflichliche Nekrose der Schleimhaut beob-
achtet. — Haut: Pigmentation der Schleimschichten des Epithels; die
Papillen sind stellenweise umgewandelt in kolbenférmige, homogene Bildungen
mit einer geringen Menge von {ibriggebliebenen Kernen und mit einem zentralen,
bedeutend erweiterten und mit Blut gefillten Kapillargefisse; tiber solchen
Papillen ist die ganze Epithelschicht desquamiert; die braunschleimige Schicht
ist mit gelbem- Pigment gefiillt; dieses Pigment findet sich auch in der Haut
in den spindelformigen Zellen des Bindegewebes und sogar in den Lymph-
gefissen — Gehirn: Bei der Férbung nach Weigert Zerfall der dusseren
Tangentialschichten (I und I1), wobei die subpialen Fasern teilweise erhalten
bleiben. Der Faserzerfall wird hauptsiichlich in den Stirnlappen beobachtet.
Nach Nissl baben viele Zellen ihr Chromatin eingebiisst; dasselbe ist in eine
feine staubartige Masse umgewandelt; der Unterschied zwischen Chromatin
und Achromatin ist schwach ausgeprigt. In den Nervenzellen gelbbraunes
Pigment; nach Anwendung von Osmiumsaure wird dasselbe schwarz. Intensive
Proliferation der Neurogliazellen; Eindringen derselben in die Gefissscheiden, —
Rickenmark: Obliteration des Zentralkanals; méssige Anzahl von spinnen-
formigen Zellen. Nervenzellen nach Nissl normal. Anh&ufung von gelbem
Pigment in denselben. Nach Weigert keine besonderen Verfinderungen mit
Ausnahme der Herde von perivaskuldren Sklerosen. Das Zwischengewebe, die
Neuroglia, im Proliferationszustande; dieselben Bilder, wie sie im Grosshirn
heobachiet werden. — Lungen: Alveolen mit Leukozyten, Epithel und einer
geringen Menge Fibrin voligepfropft; das Zwischenzellgewebe etwas verdickt;
in den Lumina einiger Alveolen Entwicklung von Bindegewebe durch Aus-
wachsen derselben aus den Alveolarwandungen. Viel Bullsche Zellen.

Fall IL

Theodor U., 45 Jahre alt. Aufnahme am 23. 5. 01. Exitus am 1. 6. des-
selben Jahres.
Krankengeschichte.

24. 5. Die ersten Zeichen einer Geistesstérung traten plotzlich, ungefihr
am 12.5. in akuter Form auf. Vor vier Jahren ungefihr eine dhnliche Fr-
krankung mit Erscheinungen von Seiten der Haut und des Verdauungstraktus.

Status praesens: Pat. von ziemlich grossem Wuchse, missigem und
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fehlerfreiem Koérperbau; schiechter Erndhrungszustand. Schwéche, stebt nur
mit Miihe. Fetipolster fehlt, Haut trocken, gerunzelt, atrophiert. Innere Organe
weisen keine pathologische Verfinderungen auf. Das Herz arbeitet etwas trige.
Von Seiten des peripheren Nervensystems wird folgendes beobachtet: die
Zunge zittert, die Papillen atrophiert, abgeflacht, von tiefen Furchen bedeckt.
Bedeutende Abmagerung der Extremititen und Rigiditét der Muskeln derselben.
Pat. ist kaum im Stande, zu gehen. Der Gang ist schwankend, spastisch.
Patellarreflexe bedeutend gesteigert. An Hand- und Fussriicken bedeutende
pellagrése Hauterscheinungen: Abschuppung, Verdickung, Risse. Psychischer
Zustand: der Kranke befindet sich in einem bedeutenden Depressionszustande,
der zuweilen in motorische und psychische Erregung tibergeht, ist unruhig,
macht verschiedenartige Handbewegungen, als ob er etwas greifen wollte;
springt schreiend vom Lager auf, furchtsam, halluziniert. Sensorium be-
nommen. Die an ihn gerichteten Fragen beantwortet er nach langer Pause
und nicht immer richtig oder schweigt sogar, da er scheinbar die Frage nicht
begreift. Isst ohne Lust, schlift wenig und unruhig.

29. 5. Verwirrt, halluziniert; die an ihn gestellten l'ragen beantwortet
er garnicht; hochst abgemagert; Schwiche der Unterextremititen; liegt im
Bette, macht verschiedene Handbewegungen und versucht oft, das Bett zu ver-
lassen. Nahrungsverweigerung. Schlechter Schlaf.

31. 5. Nahrungsverweigerung. Vollkommen verwirrt, erregt und ab-
gemagert.

1. 6. Ohne Veranderung. Exitus.

Sektionsprotokoll (am 1.6, 1300).

Ziemlich magere Leiche. An den Extremititen pellagrose Haut-
erscheinungen. — Pia triibe in derRichtung der Gefisse. — Hirn 6dematds; état
criblé, Gyri unverdndert. Cerebellum blutreich; auf dem Querschnitte treten
feine Blutpunkte hervor, die sich mit dem Messer nicht abschaben lassen. —
Herz weich; Herzmuskel tribe und briaunlich; Aorta mit kleinen sklerotischen
Plagues bedeckt. — Leber braun, hart, knirscht unter dem Messer; die
Lippehen lassen sich deutlich unterscheiden. — Milz nicht vergrdssert,
dunkelrot; Trabekel verdickt, die Pulpa ldsst sich in geniigender Menge ab-
streifen. — Magen ohne besondere Verdnderungen. — Darm ohne besondere
Verinderungen. — Nieren klein, von fester Konsistenz, rétlich; Schnittfliiche
unveréindert.

Mikroskopische Untersuchung.

Rickenmark: Bei der Firbung nach Weigert nur perivaskulire
Sklerosen. Nach v. Gieson hyalino Degeneration der kleinen Arterien und
eine missige Anzahl von spinnenférmigen Zellen. Nach Marchi betrichtliche
Anhiufung von Kornern in den Seitenpyramiden des ganzen Riickenmarkes;
stellenweise sind diese Korner auch in anderen Abschnitten des Riickenmarkes
zerstreut. Die Nervenzellen sind mit gelbem Pigment gefiillt. Nach Nissl
Zellen der Vorderhorner mit Pigment vollgepfropft; einige von ihnen sind nicht
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granuliert, andere wieder sind gequollen. Kndlich kommen Zellelemente vor,
die von den in den Perizellulirraum eingedrungenen Zellen zerstért worden
sind. Die Hohle des Zentralkanales ist obliteriert durch die Wucherung der
Ependymzellen. Die Gefdsse sind erweitert, mit Erythrozyten gefulit. Die
Wandungen hyalinisiert. Im Zwischenzeligewebe viel Kerne, letztere sind bald
in Haufchen, bald kettenformig angeordnet, dringen in die Perivaskuldr- und
Perizellulérriume ecin. Die Pia ist verdickt; es werden viel spindelf6rmige
Zellen beobachtet, die Pigment enthalten. Die Gefisse sind an dieser Stelle
bedentend hyalinisiert. — Gehirn: Bei der Firbung nach Weigert schwach
ausgepréagter Zerfall der Assoziationsfasern, hauptsichlich der subpialen; dieser
Zerfall findet mehr Ausdruck in den Stirnlappen. Bei der Firbung nach Nissl
wird Folgendes gefunden: eine betrichtliche Anzahl von Nervenzellen hat ihre
Granulationen verloren; diese letzteren erhalten einen staubférmigen Charakter,
der sich von der Achromatinsubstanz schwer unterscheiden lisst. Manche
Zellelemente sind komprimiert, zerfressen von vagen Elementen; andere wieder
etwas gequollen und homogen. In dem Zwischengewebe kommen viel
Kerne im Proliferationszustand vor; diese Kerne sind gross und mit Chromatin
nur schwach versehen. Es kommen auch kleinere, an Chromatin reichhaltige
zum Vorschein, Alle diese Kerne fiillen in betrichtlicher Menge die peri-
vaskuléiren und perizelluliren Riume, Die Gefiisse, die Kapillaren und die
kleinen Gefdsse, besitzen verdickte, faserige und zuweilen homogen glinzende
Héute. Das Endothel ist zuweilen gequollen, stellenweiss wird eine Anhiufung
von gelbem Pigment beobachtet, sowohl im Endothel, als auch in den peri-
vaskuliren Riumen. — Basale Ganglien: Dieselbe Verindernngen wie an der
Rinde: Proliferation der Gliazellen und Anhiufung von gelbem Pigment in
den Nervenzellen. Bei der Firbung des Hirnes nach v. Gieson hyaline De-
generation der kleinen Arterien und eine méssige Anzahl von spinnenformigen
Zellen. — Herz: Die Muskelzellen enthalten gelbbraunes Pigment., Zuweilen
begegnen wir in denselben Fettropfen, die durch Osmiumsiure schwarz tingiert
erscheinen. Das intermuskulire Gewebe ist verdickt, die Gefisswandungen
sind ebenfalls verdickt. Andere Verfinderungen werden nicht beobachtet, —
Leber: Anbiufung von braunem Pigment in den Leberzellen, besonders in
den Abschnitten, die den erweiterten Kapillaren anliegen. Im Allgemeinen isi
das Venenkapillarsystem bedeutend erweiterf, infolgedessen die Leberzellen
komprimiert werden und ihve regelméssige Form verlieren. Das interlobulire
Bindegewebe ist hyperplasiert, von Granulationselementen in verschiedenen
Differenzierungsstadien durchsetzt. Das neugebildete Gewebe verbreitet sich
zwischen den Leberzellen, schiebt diese letzteren auseinander und komprimiert
sie. Die kleinen Arterien sind hyalinisiert oder haben verdickte Wandungen.
— Milz: Intensive hyaline Entartung der kleinen Arterien und vollkommene
Obliteration vieler von denselben. Die Follikel sind hypertrophiert, die kleinen
Venen sind bedeutend erweitert. Es werden zweierlei Art Bezirks beobachtet:
a) ausschliesslich aus erweiterten und mit Blut gefiiliten Gefissen bestehende,
begleitet von Verminderung der Pulpa und b) Bezirke, in welchen wir
neben Hyperdmie, Vermehrung der Pulpazellelemente und eine betrichtliche
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Menge von epithelioiden Zellen antreffen. [Endlich sehen wir Abschnitte, in
welchen eine Verdickung des retikuldren Gewebes konstatiert wird. — Lymph-
system ohne besondere Verinderungen. — Nieren: Scharf ausgeprigte
hyaline Degeneration der Malpighischen Glomeruli. Die Zwischensubstanz ist
verdickt, hauptsichlich in dem Cortex corticis. Stellenweise sind Reste von
Sammelrdhren sichtbar; zuweilen wird in der Nahe der Malpighischen
Glomeruli eine Anhiiufung von feinen Granulationselementen beobachtet. In
den Bowmanschen Kapseln stellenweise Epithelwucherung, die Gefiiss-
wandungen sind verdickt, die kleineren Arterien sind faserig entartet; zuweilen
erleiden ihre Wandungen hyaline Degeneration, einzelne Glomeruli sind
hyalinisiert. Die Kapsel ist verdickt. — Darmkanal: Schleimhautatrophie;
Verédung eines Teiles des Driisenapparates. Entwicklungvon interstitiellerninter-
glandulirem Bindewebe,

Fall III.

Pat. Sophie B., 28 Jahre alt. Aufnahme am 6. 5. 0]. Exitus am 29. 6.
desselben Jahres.

Krankengeschichte.

6. 5. Die ersten Zeichen der Pellagra vor 2 Jahren; Hauterscheinungen
und gastrointestinale Stérungen. Besserung im Herbst und im Winter. Diese
Erkrankung manifestierte sich ungefdhr am 20. 3. a. ¢, durch Hautsymptome
und Darmverdinderungen; einen Monat spater trat plotzlich psychische Storung
auf, die ihren Ausdruck in heftiger Erregung mit Angriffen auf die Umgebung
fand. Einige Tage nachher wurde sie ruhiger, schweigsam und verweigerte die
Nahrungsaufnahme. Von Zeit zu Zeit wurde das Bewusstsein dermassen hell,
dass die Kranke im Stande war, ihren krankhaften Zustand zu begreifen und
sogar bat, sie kurieren zu wollen.

Status praesens: Uebermittlerer Wuchs; magere Frau, die trotz ihrer
98 Jahre wie eine Greisin aussieht. Regelmissiger Korperbau, ohne ausge-
sprochene Zeichen physischer Degeneration.  Schidelumfang: Lingsdurch-
messer 18, Querdurchmesser 16,1 cm. Die Hautfarbe am Gesicht und am
iibrigen Korper ist braun. Die Dorsalflichen der Fiisse und Hinde, ebenso
die unteren Drittel beider Vorderarme zeigen intensive pellagrose Verinde-
rungen: Hautrisse, Pigmentation, stellenweise Desquamation nsw, Die obere
Grenze der pellagrisen Erscheinung ist scharf markiert, so dass man den Kin-
druck von Manschetten erhalt, Hochst gesteigerte Knie-, Hand- und Sohlen-
reflexe. Grosse Schwiche in den Beinen, - paretischer Gang; kann ohne Hilfe
weder gehen, noch stehen. In der Sensibilititsstérung keine Veranderung.
Von Seiten der inneren Organe keine Abweichungen vom normalen Zustand.

Psychische Sphére: Bei ziemlich hellem Bewusstsein, richtige Auffassung
der Umgebung, triibe Stimmung; in bezug auf ihre eigene Person urteilsfihig;
seufzt und stohnt hiufig.

15. 5. Von Seilen der moiorischen Sphire Bessserung; die Kranke be-
ginnt allmghlich zu gehen. Abschuppungsprozesse intensiver. Bei hellem Be-
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wusstsein ist die Kranke dennoch etwas triibe gestimmt, beurteilt aber ihren
krankhaften Zustand richtig.

12, 6. Bedeutend schwieher, Temp. 38,1. Richtige Beurteilung der
Krankheit; ,ich fiihle mich unwohl, habe Schmerzen“. An den Extremititen,
besonders an den Hinden, feine Zuckungen.

13. 6. Kachektischer Zustand. Konvulsive Zuckungen intensiver aus-
gesprochen; nehmen an Verbreitung zu, Gesichismuskeln nehmen ebenfalls
Anteil.

14. 6. Idem.

17. 6. Defakation selten; fliissiger Stuhl wie vorher. Gegen Abend be-
deutende Pulsschwiche. Konvulsive Zuckungen ununterbrochen,

26. 6. Puls schwach. Extremititen kalt. Tiefer Schlaf.

27. 6. Gefihlloser Zustand. Beantwortet nicht die an sie gerichteten
Fragen und reagiert iiberhaupt nicht auf dussere Eindriicke. Augen halbge-
offnet, tiefliegend. Kiihle Extremititen. Nimmt keine Nahrung zu sich. Herz-
aktion leidlich. Gegen Abend offnet Pat. die Augen, antwortet auf Fragen.
Trank eine Tasse Tee.

28. 6. Allgemeine Schwiche. - Augen halbgedffnet, Pat. verdreht die
Augen nach oben. Reagiert auf dussere Eindriicke nicht.

29. 6. Puls kaum fiihibar. Um 4 Ubr nachmittags Exitus.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. — Hirnsubsubstanz fest, sklerosiert; Rindensubstanz
atrophiert, keine Versinderungen. Etat criblé.— Herz klein; Herzmuskel fester
Konsistenz, braunlich. Klappen normal. — Leber braun, von fester Konsistenz,
blutreich; die Lappchen lassen sich deutlich unterscheiden. — Milz klein,
Trabekel stark entwickelt; die Pulpa lisst sich nur in geringer Menge ab-
schaben. — Nieren klein, dunkelrot, Rindensubstanz atrophiert, Columnae
Bertini deutlich ausgeprigt. — Die Schleimhaut des Darmtraktus ist atro-
phiert. Die solitdren Follikel und Peyerschen Plaques sind vergrossert; die
Mukose ist hyperéimiert.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Bei der Firbung nach Weigert wird folgendes konstatiert:
Die tangentiellen Fasern sind in den tiefen Schichten erhalten, in den mehr
oberflachlich gelegenen aber fast alle zu Grunde gegangen: die subpialen sind
verhdltnisméssig intakt. Ein solches Bild wird in verschiedenen Hirnlappen
beobachtet. Irgendwelche Regelméssigkeit ist dabei nicht zu konstatieren. Die
Nervenzellen sind mit gelbem Pigment vollgepfropft, das durch Osmiumsiure
schwarz gefiirbt wird, Bei der Farbung nach Nissl zerfillt das Chromatin in
vielen Nervenzellen und nimmt ein staub@hnliches Aussehen an: zuweilen ver-
schwindet es vollkommen und erscheint der Zellleib hemogen. BeiFirbung mit
Hématoxylin, Bosin, Anilin und der Giesonschen Methode finden wir- folgen-
des: Bedeutende Kernwucherung im interstitiellen Gewebe, sowohl in der
grauen, als auch in der weissen Substanz; diese Kerne fiillen die perivasku-
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liren und perizelluldren Rdume; die kleinen Blutgefisse, besonders die Venen,
sind mit Blut gefiillt; die perivaskuldren Riume sind erweitert; exsudativ-
zellige Erscheinungen werden jedoch nicht wahrgenommen; spinnenformige
Zellen in beschrankter Menge; einige kleine Gefdsse sind hyalin degeneriert,
in anderen aber sehen wir Kernvermehrung in den Gefiisshduten. Die Blut-
korperchen erleiden hauflg intensive Verinderungen, nehmen keine Féirbung
an, werden ockergelb. An den Priparaten sind sémtliche Stadien zwischen
solchen gelben Erythrozyten sichtbar, deren Konturen erhalten sind und dem
Zerfall derselben in feines Pigment von derselben gelben Firbung, Letateres
ist stets entweder im Gefdssendothel oder ausserhalb des Gefisses — im peri-
vaskuliren Raume — gelegen. Dieses Pigment ist dem Pigment der Nerven-
zellen vollkommen #hnlich. Hiufig beobachten wir einen Zusammenfall des
Kapillarnetzes und Verddung desselben; das Venensystem ist hierbei stark er-
weitert und mit Blut gefiillt. Dasselbe Bild wird auch in den zentralen Gan-
glien angetroffen. Was die Charakteristik der Kerne des interstitiellen Gewebes
betrifft, so sind sie meisten Teiles missig chromatinreich; Kerne, die Chromatin
reichlich enthalten, gibt es verhilltnismissig nur wenig. — Riickenmark:
Nach Weigert — ausser einer schwach entwickelten Herdsklerose — nichts
Bemerkenswertes, Nach Nissl — in den Vorderhdrnern und in den Clarke~
schen Zellen dieselben Verinderungen, wie sie in den Nervenzellen des Ge-
hirnes vorkommen; eben solche Veriinderungen, zwar etwas schwicher ansge-
sprochene, sehen wir in den Zellen der Hinterhdrner. Bei der Farbung mit
gewbhnlichen Farben missige Zellvermehrung des interstitiellen Gewebes, Ver-
dickung des perivaskuliren Bindegewebes. Nach Gieson hyaline Entartung
der feinen Gefisse. In den Hirnhiuten viel spindelférmige Zellen, die mit
gelbem Pigment gefiillt sind. Die Héute selbst sind sehr verdickt und umgeben
das Bindegewebe mit einer starken Schicht. — Haut: In den tiefen Epiderm-
schichten gelbbraunes Pigment; das Epiderm ist an einigen Stellen von den
Papillen losgeldst; in der Haut und den Papillen sehen wir Pigmenthénfchen,
welche die spindelformigen Zellen fiillen; das Pigment wird zuweilen in den
Gefdsswandungen und ausserhalb derselben beobachtet; es kommen aber auch
freiliegende Pigmentschollen vor. In der Haut eine betrichtliche Menge von
Zellelementen, die das Gewebe infiltrieren und hauptsiehlich in der Umgebung
der kleinen Gefisse gelegen sind. -— Leber: Die Zellen sind . mit brannem
Pigment vollgepfropft; die Kapillaren erweitert, mit Blut gefiillt; das intersti-
tielle Gewebe vermehrt, besonders léngs der interlobuldren Gefdsse und der
Gallenginge dringt dieses Gewebe in die Lobuli ein und zerteilt dieselben;
innerhalb dieses Gewebes finden wir Granulationsgewebe; an der Grenze der
Lobuli begegnen wir ebenfalls Granulationsgewebe; an der Grenze der Lobuli
ist das Gewebe mehr differenziert und innerhalb desselben finden sich Zellen
mit grossem Kern und faserihnlichem Leibe. Zuweilen wird Neubildung von
.Gallengiingen beobachtet. Die Blutgefdsswandungen sind verdickt und hyalin
entartet, — Milz: Entwicklung von trabekulirem Bindegewebe; einige Follikel
verdden und innerhalb derselben entwickelt sich kernloses, homogenes Binde-
gewebe. In der Pulpa sind die Gefisse mit Blut {iberfillt; in den Zwischen-
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rdumen finden sich viel mononukledre, zuweilen epitheloide Zellelemente. Die-
Gefasswandungen sind verdickt, die feineren Arterien hyalin degeneriert. —
Nieren: Das Venensystem, besonders aber dieVenen der Rinde, ist erweitert;
die Glomeruli sind hyalin entartet; in der Umgebung der Vasa afferentia reich-
liche Anh#ufung von Granulationsgewebe; "das Epithel der Sammelrhren ist
fettig entartet; die Gefdsswandungen sind bedeutend verdickt; in der Kortikal-
schicht Entwicklung von Bindegewebe, mit denselben Eigenheiten, wie auch
im Falle 13. -—— Darmtraktus: Im ganzen Dinndarmtraktus Infiltration
der Submukosa durch Zellelemente, Hyperplasie der Peyerschen Plaques und
der Solitérfollikel. Die Granulationselemente dringen zwischen den Driisen
ein und senken sich in die Tiefe der Submukosa; sie umgeben die Nerven-
ganglien des Darmes; in letzteren wird eine intensive Endothelwucherung beob-
achtet; die Nervenzellen sind komprimiert. Die kleinen Arterien weisen be-
deutende Verdickung der Gefisswandungen und zuweilen vollkommene Oblite-
ration des Lumens auf. — Herz. Das interstitielle Gewebe ist hyperplasiert;
die Arterien verdickt, In den Muskelzellen braunrotes Pigment; in den Nerven-
ganglien Vermehrung des perizelluliren Endothels.

Fall 1V,
Pat. Georg S., 38 Jahre alt. Aufnahme am 9. 6. 01. Exitus am 17, 6. d.J.

Krankengeschichte.

10. 6. Leidet 3 Jahre an Pellagra; psychische Stérung seit 3 Wochen.

Status praesens. Mittlerer Wuchs, schwacher Korperbau, bedeu-
tende Abmagerung. In der linken Glutialgegend ein handgrosser Dekubitus.
Herzténe dumpf; Puls beschleunigt, klein und schwach. Die peripheren
Gefésse sind. sklerosiert. Am vorderen Teile des Halses, auf der Brust, der
Dorsalfiiche der Hinde und Fisse ist die Haut bedentend verdickt, mit ge-
rissenen Borken bedeckt. Pupillen erweitert, reagieren gut; Zunge zittert,
gefarcht; Papillen atrophiert. Muskulatur rigid, Kniereflexe gesteigert; hochst
schwacher Gang. Am ganzen Kérper Exkoriationen und Sugillationen. Pat.
war gebunden worden. Hochst gesteigerte motorische Erregung, hervorgerufen
durch vielfache Halluzinationen: springt auf, greift die Umgebung an, spricht
von Wasser, Feuer, Nahrungsaufnahme ohne Hilfe unméglich. Unsauber;
Nacht schlaflos zugebracht.

11. 6. Die Hrregung erreicht den Grad einer wahren Tobsucht, schlift
nicht, zerreisst alles, kratzt, isst nicht.

12. 6. Nach Morphiuminjektion 4 Stunden geschlafen, spiter abermals
Erregung. Hypostasen in den Lungen, Dekubitus intensiver. Nimmt wenig
Speise zu sich,

13. 6. Idem.

14. 6. In psychischer Hinsicht ohne Verinderung, erregt wie vorher.
Isst wenig.

15. 6. Bedeutend schwicher; in den Lungen umfangreiche Hypostasen;
Pulsus filiformis, Erregung wie vorher. Isst gar nichts, speit alles aus.
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16. 6. Liegt ohne Bewegung; seit dem Abend fadenformiger Puls, Um
9 Uhr morgens Exitus.
Sektionsprotokoll

Magere Leiche. An den Handen, der Brust und am Halse pellagrise
Erscheinungen.  Schédelknochen verdickt. — Dura weiss, hart, verdickt, —
Pia lings der Gefdsse verdickt, triibe, lasst sich leicht abziehen, — Gehirn
von fester Konsistenz, keine Herderscheinungen. —— Herz weich, klein, Muskel
braun. — Lungen in den unteren Lappen hepatisiert, rotbraun. — Milz
klein, fest, die Pulpa ldsst sich in geringer Menge abschaben. — Leber.
Muskatnussleber, braunlich, hart, klein. — Nieren klein, rotlich, fest; die
Rindensubstanz ist nur schwach gegen die Marksubstanz abgegrenzi, —
Gastrointestinaltraktus. Hypermie und Atrophie der Schleimhaut.

Mikroskopische Untersuchung,

Gehirn: Nervenzellen in der Mehrzahl normal; stellenweise Chromatin-
verlust, nach Nissl nehmen die Zellen eine einttnige Farbung an. Einige von
denselben sind gequollen, haben ihren Kern eingebiisst, von gelbem Pigment
erfilllt. Neuroglia in Form eines dichten Netzes, hauptsdchlich in der weissen
Substanz; viel Kerne in Form von Ketten, Héufchen in den perizelluldren und
perivaskuliren Riumen; wenig Spinnenzellen: Plasmazellen kommen nicht
vor. Feine Gefisse mit verdickten Wandungen; letztere enthalten zuweilen
viel Kerne, erhalten manchmal homogenes Aussehen. Bei der Farbung nach
Woeigert wird nirgends Faserzerfall beobachtet. — Riickenmark: Dieselben
Verdnderungen der Nervenzellen, der Vorderhorner und der Elemente der
Stulen wie im Grosshirn. In der Umgebung der Gefdsse kleine sklerotische
Bezirke. Spinnenzellen werden nicht beobachtet. Degeneration der Seiten-
pyramiden und der Gollschen Stringe. — Herz: Die Muskelzellen sind mit
braunem Pigment vollgepfropft; zwischen den Zellen lings der Gefisse reich-
liche Entwicklung von Bindegewebe, Arterien mit verdickien Wandungen und
verengertem Lumen, — Milz: Verdickung der Trabekel, Reticulum ebenfalls.
verdickt, Follikel nicht gross, die kleinen Arterien sind hyalin entartet, zu-
weilen ist das Lumen durch die verdickie homogene Intima fast obliteriert, das.
vendse Netz ist erweitert und von Blut erfillt, — Leber: Interlobuléres
Gewebe hyperplasiert, dringt zuweilen zwischen Zellen ein, dieses Gewebe ist
faserig, enthilt eine geringe Menge Zellelemente, Leberzellen mit braunem
Pigment vollgepfropft, vendses System erweitert, von Blutktrperchen erfiillt,
Arterien verdickt, von einer betrdchtlichen Menge Bindegewebe umringt., —
Nieren: Fettige Entartung’ der Tubuli contorti, hyaline Degeneration der
Glomeruli, Erweiterung des Venen- und Kapillarsystems. Verdickung der
Wandungen der kleinen Arterien und Entwicklung von faserigem Bindegewebe
in der Umgebung derselben. — Lungen: Erscheinungen von katarrhalischer
und hypostatischer Pneumonie in den unteren Lappen. — Darm: Schleimhaut
atrophiert, Driisen verkleinert, zwischen letzteren Bindegewebe vermehrt, —
Haut: Hyaline Degeneration der oberen Epidermisschichten, in der Schleim-
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schicht viel Pigment. Haut von kleinen Zellelementen infiltriert, Mastzellen,
Gefiisse, kleine Arterien mit verdickten Wandungen, hiufig fast obliteriert.
Nervenzellen normal.

Fall V.
Pat. Wassilissa K, Aufnahme am 3.6.01. Exitus am 24.6. 42 Jahre alt.

Krankengeschichte.

3.6. Anamnese: seit 2 Wochen Nasenerkrankung, leidet an Pellagra;
vor der Erkrankung moralische Krschiitterung, seit 2 Monaten physische
Schwiche und vor 2 Wochen psychische Stirung,

Status praesens. Korperban regelmissig, Erndhrung elend; Ohr-
muscheln gross, unregelmissig; Gesicht asymmetrisch; Vorstehen des Unter-
kiefers; Zunge zittert; Papillenatrophiert; Nasenbeine bedeutend verdickt. Am
Gesicht, der Brust und Abdomen scharf ausgesprochene Venen; Haut an
Gesicht, Hénden und Fissen dunkel pigmentiert, stellenweise Abschuppung;
die Muskeln der Unterschenkel alrophiert, rigid; Kniereflexe gesteigert;
spastischer Gang.

Psychische Sphére. Vollkommen verwirrt, Furcht vor der Um-
gebung, schiittelt das Hemd, bldst, sprachverwirrt: ,Hier sei ein Keller, sie
werde auf Feuer gebrannt und die Umgebenden sind alle verbrannt.* Bittet um
pSchnaps“. Kann nicht aufstehen, sich ankleiden und hinlegen, wird zum
Essen genotigt. Schlift unruhig, zuweilen unsauber. Wannen.

10. 6. Sprachverwirrt, gibt sinnlose Antworten, bedeutende allgemeine
Schwache,

15. 6. Derselbe psychische Zustand. Sehr schwach, verlisst nicht ihr
Lager, muss zum Essen genttigt werden, Unterextremititen elwas Gdematds.

20. 6. Bedeutendes Oedem der Unterextremititen. Herzakiion schwach,
Abmagerung.

24. 6. Sinken der Herztitigkeit. Elender Erndhrungszustand. BExitus.

Sektionsprotokell,

Magere Leiche. Schédelknochen sklerosiert. ~— Dura verdickt, perl-
mutterweiss. — Pia verdickt in der Richtung der Gefisse, lisst sich leicht
abheben. — Hirn von fester Konsistenz, etwas ddematds. — Herz braun,
weich, ohne besondere Verénderungen. — Leber braun, von fester Konsistenz,
Lobuli undeutlich. — Milz klein, von fester Konsistenz, reichliche Entwick-
lung von interstitiellem Gewebe. — Lungen. Emphysem, keine Herderschei-
nungen. — Nieren klein, von fester Konsistenz, rotliche Farbung, —
Magen und Diinndarm normal; im Dickdarm in der Nahe des S romanum
ist die Oberfliche der Schleimhaut schmutziggran und stellenweise mit kleien-
artigen Auflagerungen bedeckt.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn. Bei der Firbung nach Weigert schwacher Zerfall der tangen-
tialen Fasern, hauptsichlich der zweiten Schicht; der Zerfall ist im topogra-
Archiv f, Psychiatrie. Bd. 49. Heft 2. 37
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phischen Sinne unregelméssig; er wird beobachtet sowohl in den Stirn- als
auch in den Occipitallappen. In der Neuroglia bedeutende Vermehrung von
Kernen, welche in die perizelluliren und perivaskuliren Riume eindringen.
Plasmazellen kommen iiberhaupt nicht vor, Spinnenzellen selten, Die Nerven-
zellen bieten nach Nissl dasselbe Bild wie in den vorigen Fillen, viele von
ihnen sind ven gelbem Pigment erfiillt, Gefisse, feine Arterien, sind hiufig
mit homogenen Hiillen versehen, zuweilen sehen wir in letzteren Kernvermeh-
rung, die kleinen Venen sind erweitert und von Blut erfiillt, stellenweise ist
letzteres in eine homogene Masse umgewandelt, die sich durch Eosin rosa,
darch Fuchsin hellrot firben lisst. Glia in Form von einem dichten Fasernetz,
vorzugsweise in der weissen Substanz. — Riickenmark: Bel der Farbung
nach Weigert wenig ausgesprochene Degeneration der Seitenpyramidal- und
Gollschen Stringe, Lissauersche Zone gleichfalls schwach degeneriert, Viel
Spinnenzellen. Die Nervenzellen sind von gelbem Pigment erfiillt, nach Nissl
in einigen derselben eben solche Verinderungen wie oben. Diese Verinde-
rungen betreffen hauptsichlich die Vorderhérner und die Clarkeschen Siulen.
(Gefdsse hyalin degeneriert, zuweilen mit verengertem Lumen, Kernproliferation
in vielen Gefasshinten. — Herz: Muskelzellen mit braunem Pigment voll-
gepfropft, zwischen den Muskeln reichliche Entwicklung von Bindegewebe,
Arterien mit verdickten Wandungen. — Leber: Zellen mit reichlicher Menge
braunen Pigments, interlobuléives Bindegewebe stark entwickelt, die kleinen
Arterien mit verdickfen Wandungen und verengtem Lumen, die feinen Venen
sind erweitert und von Blut erfillt. —— Milz: Trabekel verdickt, Gefdsse
byalin degeneriert, hiunfig obliteriert, Follikel verkleinert, enthalten zuweilen
Lymphozyten, Retikulam dem fibrilldren Bindegewebe &bnlich. — Nieren.
Stauungserscheinungen im Kapillarnetz, Gefisswandungen verdickt, reichliche
Mengen von Kernen in der Umgebung des Bindegewebes, einige Glomeruli
hyalin entartet. — Lungen normal. — Darm: Hyperdmie der Schleimhaut,
im Dickdarm an vielen Stellen Nekrose der Schleimhant.

Fall VI
Pat. Georg 1., 30 Jahre alt. Aufnahme am 11. 6. 01. Exitus am 29. 6. d.J.

Krankengeschichte.

12. 6. Seil einem Monat psychische Stdrung, leidet seit dem vorigen
Jahre an Pellagra. Syphilis und Alkobolabusus fehlen in der Anamnese.

Status praesens. Mittlerer Wuchs, méssig kriftiger Korperbau, ge-
niigender Erndhrungszustand. Von seiten der inneren Organe, ausser der inten-
siven Darmstorung (profuse Diarrhde), keine anderen bemerkenswerten Verinde-
rungen zu notieren. Pupillen erweitert, reagieren auf Lichteinfall und bei
Akkommodation lebhaft, Papillen atrophiert. Pat.zittertbedeutend. Der Gang ist
dermassen schwach, dass der Kranke nicht stehen kann, ausgesprochene
Rigiditdt, Patellarreflex gesteigert. Die Haut an Stirn, Nase, Gesicht, Brust
und an der Dorsalfliche der Hénde, Fiisse infiltriert, rissig, mit trocknenden
Blasen und betrichtlicher Menge verunreinigter Borken bedeckt. Psychische
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Sphére. Vollkommen verwirrf, schaut ingstlich um sich, schaudert bei jeder
Beriihrung, murmelt unverstdndliche Worte, schreit zuweilen, ruft seine
Nachbaren zu Hilfe, spricht verwirrt von Wasser, Feuer, Pferden. Schlaflose
Nacht. Muss zum Essen genttigt werden. Unsauber.

15. 6. Verwirrt wie vorher, erregt, halluziniert; dem Kranken scheint es,
er brenne, ringsum sei Wasser, er habe. viel getrunken usw. Im Bette liegend,
filhrt der Kranke eine ganze Reihe von  kratzenden“ Bewegungen aus. Wird
zum Essen genotigt, Schlaf unruhig. Unsauber. Diarrhde.

18. 6. Psychischer Zustand wie vorher, dasselbe Benehmen. Bedeutende.
Schwiiche infolge der profusen Diarrhge, die keinen medikamentdsen Maass-
vegeln nachgeben will. Isst wenig, die Haut wird allméhlich reiner.

21. 6. Bettlagerig, Delirium mit bestindigen feinen ,kratzenden® Be-
wegungen. Progredierende Schwiche, Puls frequent.. Unsauber.

24. 6. In den Unterlappen (hinten) Reibegerfiusch, Husten, Verschlucken
des Sputums. Bewusstsein getriibt, Delirium, Puls fadenférmig,

26. 6. Idem. Puls schwicher,

28. 6. Pulsus filiformis. Keine Nahrung zu sich genommen. . Sopor,

29. 6. Agonie. Exitus um 1 Uhr nachmittags.

Sektionsprotokoll.

Missig gendhrte Leiche.—Hirnhaut unverindert. — Hirnsubstanz
etwas fest, hyperdmiert, stellenweise punktférmige Blutergiisse. — Riicken-
mark weist nichts Bemerkenswertes auf, abgesehen von Verdickung der Pia
and einiger Hyperimie. — Herz schlaff, Muskeln braun, etwas dilatiert. ~—
Milz vergréssert, mit reichlicher Wucherung des interstitiellen Gewebes, die
Pulpa ldsst sich in ziemlich betridchtlicher Menge abstreifen. — Lungen in
den hinteren Teilen der Unterlappen von fester Konsistenz, infolge von katar-
rhalischem Entziindungsprozesse. — Leber von fester Konsistenz, etwas ver-
kleinert, auf dem Durchschnitte braun. — Nieren klein, rot,-fest, klaffende
Gefisse. — Darmkanal. Die solitiren Follikel und die Peyerschen Plaques
sind etwas geschwollen, Schleimhaut hyperdmiert.

Mikroskopische Untersuchuhg.

Gehirn: Intensive Kernvermehrung der Neuroglia, Anwesenheit von Glia-
zellen in den perivaskuldren und perizelluliren Raumen. Plasmazellen ab-
wesend, Spinnenzellen wenig, Die Nervenzellen sind in derselben Art ver-
dndert wie in den vorigen Fillen, ausserdem muss noch hinzugefigt werden,
dass an einigen derselben Zellleibusur, zuweilen staubartiger Zerfall des Zell-
leibes beobachtet wird, doch sind solche Zellen selten. Viel Zellen mit
betrichtlicher Menge geiben Pigments, einige Zellen sind geradezu in Konglo-
merate von Pigmentkornchen umgewandelt, Nach Nissl dieselben Veriinde-
rungen wie in ersteren Féllen. Nach Weigert Zerfall der tangentialen Fasern
der zweiten Schicht, intakt -sind die Fasern der dritten Schicht. Diese Ver-
dnderungen werden vorzugsweise in den Hirnlappen angetroffen, in den ibrigen
Abschnitten des Hirnes sind sie fast gar nicht vorhanden. Die Glia ist faserig,

37*



570 A, D. Kozowsky,

dichtes Netz sowohl in der weissen Substanz, als auch in der subpialen grauen.
Das Gefésssystem des Zentralnervensystems ist bedeutend erweitert, im Klein-
hirn wird sogar Himorrhagie aus einer kleinen Vene beobachtet. Kleine
Gefisse mit gequollenem Endothel, Kernvermehrung der Gefisshiute, Ver-
dickung der letzteren und Verschluss des Gefisslumens zuweilen. — Riicken-
mark: Nach Weigert nur einzelne Herdsklerosen. Nach v. Gieson betricht-
liche Anzahl grosser Spinnenzellen. Nach Marchi unbedeutende Anhiufaung
von schwarzen Kornchen in den Pyramidenseitenstrangbahnen. Die Nerven-
zellen besitzen nach Nissl keine Chromatinsubstanz, sind gequollen, homogen,
oft von gelbbraunem Pigment erfiillt. Diese Verinderungen bestehen hauptsiich-
lich in den VorderhSrnern und den Clarkeschen Zellen. Die Hirnh#ute sind
bedeutend verdickt, in Form von grobem Fasergewebe mit spindel{érmigen
Elementen, die mit dunkelgelbem Pigment vollgepfropft sind. Der Zentral-
kanal ist obliteriert. Die Wandungen der Riickenmarksblutgefsisse sind ver-
dickt, homogen, das Lumen bedeutend verengert. — Leber: Zellen mit
braunem Pigment gefillt. Kleine Venen und Kapillaren erweitert und mit
Blut gefiillt. Besonders seharf entwickelt ist das Gewebe zwischen den Lobuli,
hier sehen wir ein junges, an Granulationselementen reiches Gewebe, das zu-
weilen die interzelluliren Réume erfiillt und auf solche Weise die Lobuli in.
Abschnitte zerteilt. Die Gefisswandungen sind verdickt, Arterien ebenfalls,
ihr Lumen ist manchmal bedeutend obliteriert, zuweilen wird Neubildung von
Gallengéingen beobachiet. — Milz: Reichliche Entwicklung von Bindegewebe,.
stellenweise Versdung der Follikel, kleine Arterien mit verdickien Wandungen,
zuweilen Obliteration derselben, Gefdsssystem, kleine Arterien, erweitert, Endo--
thel zuweilen gequollen. — Herz: Muskelzellen von braunem Pigment tiber-
fullt, Entwicklung von interstitiellem Bindegewebe. Verdickung der Wan-
dungen der kleinen Arterien, Verengerung des Lumens derselben, in den
Herzganglien Endothelvermehrung, triibe Schwellung und Abplattung der
Nervenzellen. — Nieren: Erweiterung des Venensystems, Entwicklung von
Bindegewebe mit Verodung der Harnkanélchen innerhalb desselben, Granu-.
lationsgewebe um die Vasa afferentia, hyaline Degeneration des KEpithels der
gewundenen Kanilchen. — Gastrointestinaltraktus: Anhiufung von
Schleim in den Driisen, Hypoplasie der solitdren und Peyerschen Plaques,.
Infiltration der Submukosa durch Granulationselemente, Obliteration der kleinen.
Arterien und hyaline Entartung einiger von denselben, — TLungen mnormal
mit Ausnahme der Unterlappen, wo eine scharf ausgepriigte Stanungshyperéimie-
des feinen Gefissnetzes und eine Anhdufung von kleinzelligem und fibrindsem
Exsudat in den Alveolen beobachtet werden.

Fall VIL
Pat. Agrippine W., 40 Jahre alt. Aufnahme am 26, 7. 02. Exitus am 10.8..

desselben Jahres.
Krankengeschichte.

Die Kranke leidet schon einige Jahre an Pellagra; das letzte Mal im Mérz,
und im Juli trat Geistesstérung auf.



Die Pellagra. 371

Status praesens: Schwach, abgemagert an den Hinden und Fissen.
Teilweise am Halse ist die Haut pigmentiert, stellenweise verdicki, wenig
elastisch. Stellenweise Abschuppung; Lippen trocken, rissig. Muskeln weich,
atrophisch. Pupillen weit, reagieren triige. Patellarreflexe hichst gesteigert;
Herzténe dumpf, In den Lungen Stauungsrasselgerdusche. — Psychische
Sphare: Antwortet auf Fragen nicht, fihrt mit den Hinden eine ganze Reihe
von feinen Bewegungen aus; bald kreuzt sie die Arme, bald gldttet sie ihre
Haare, als ob sie jemand von sich treiben wollte. Glaubt in einem Kloster zu
sein; halt die Aufseherin fiir die Frau eines Geistlichen und wiinscht von ihr
das Abendmahl zu geniessen. Hilt sich nur schwer auf den Beinen; erfordert
bestandige Pflege. Schlifi unruhig. Isst wenig.

28. 7. Bekreuzigt sich, tut Busse. Hort Stimmen, spricht mit kaum hor-
barer Stimme vor sich; bittet um Verzeihung, schreckt zusammen, sobald
sich ihr jemand nihert. Aengstlich, schlift schlecht, isst wenig. Schwach,
unsauber.

3. 8. Bettligerig wie vorher; verwirrt, halluziniert. Aeusserst schwach,
isst schlecht und wenig; unsauber.

7. 8. Status quo ante; Schwiche, Abnahme des Korpergewichts.

10. 8. Exitus unter Erscheinung progredierender Schwiche und Er-
schopfung.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Schiidelknochen ohne Verinderungen. Dura etwas ver-
dickt; Pia tribe, haftet zuweilen dem Hirne fest an. Hirnsubstanz fest und
hart; die Gefdsse klaffen. An der Oberfliche treten viel feine, blutige Punkte
auf. Riickenmark unverindert. — Leber hart, klein, von brauner Farbe. —
Milz: Klein; die Pulpa ldsst sich in genigender Menge abstreifen. Trabelkel
verdickt. — Nieren von normaler Grosse; Rindensubstanz triibe, griulich,
otwas atrophiert. Die Niere selbst von fester Konsistenz. — Herz: Klein,
braunlich; Klappen unverindert. — Lungen: An mehreren Stellen dunkelrote
Anhinfungen mit kleinen grauen Herden. Beim Abstreifen sondert sich eine
rotgraue, luftlose Fliissigkeit ab. — Magen und Darm unverdndert.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Die Pia ist verdickt, ihre Gefiisse sind hyalin entartet, vorzugs-
weise die kleinen Arterien; zuweilen sind dieselben obliteriert. Die subpialen
Raume sind von proliferierten Endothelzellen erfillt; letztere sind hiufig mit
braunem, granuliertem Pigment gefillt. Zuweilen werden Zellen mit zwei
Kernen beobachtet. Ausserdem findet sich hier in reichlicher Menge eine
kirnige Masse, welche die epizerebralen Riume erfillt. In dieser Masse sind
viel rote Blutkdrperchen zerstrent, und stellenweise zerfallenes braunes,
granuliertes Pigment. Die kleinen Arterien sind hyalin degeneriert und sogar
obliteriert Das Venensystem ist erweitert und blutreich. In der Hirnsubstanz
wird eine intensive Kernvermehrung der Neuroglia beobachtet. Die Proliferation
ist eine sehr energische; die Kerne ordnen sich bald haufen-, bald kettenférmig
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an, sie fiillen die perizelluldren und perivaskuliren R&ume. Die Nerven-
elemente werden komprimiert,. biissen ihre regelmissige Form ein; ihr Zelleib
wird hiufig usuriert. An manchen Stellen finden wir eine Anhiufung zelliger
Elemente, in welcher es schwer fillt, die Nerven- von den Neurogliazellen zu
unterscheiden. Plasmazellen werden garnicht angetroffen, Spinnenzellen wenig.
Die Adventialscheiden enthalten nur wenig Lymphozyten. Die Nervenzellen
sind bei der Farbung nach Nissl verdindert (selbstverstindlich nicht alls).
Chromatin fehlt ganz oder hat ein staubférmiges Aussehen. Es existieren ver-
schiedene Uebergénge. In der Umgebung der lleinen Geféisse ist das Gewebe
zuweilen sklerosiert; die Gefisse sind oft obliteriert. In vielen Kapillaren, im
Endothel findet sich hiufig ein braungelbes Pigment in Form feiner Granula;
dieses Pigment ist haufig auch in den perimukidsen Réumen gelegen. Bei
der Farbung mit Osmiomsfdure sind viele Zellen mit braunem oder
schwarzem granuliertem Pigment vollgepfropft. Bei der Férbung  nach
Weigert sind die Tangentialfasern zerstort, vorzugsweise die mehr ober-
flichlichen; von diesen sind nur Reste in Form von Bruchsticken,
runden Punkten usw. {ibrig geblieben. Die subpiale Faserschicht ist relativ er-
halten. Die oben beschriebene Degeneration ergreift verschiedene Hirnlappen
ohne Unterschied. KEtwas Besonderes ist in dieser Hinsicht nicht zu kon-
statieren. In den Zentralganglien werden fast dieselben Verdnderungen ge-
funden: hyaline Degeneration, zuweilen vollstindige Obliteration der kleinen
Arterien.  Proliferation der Neurogliazellen und dieselben Entartungen der
Nervenzellen, die bereits oben beschrieben wurden. — Kleinhirn: Hier sieht
man &hnliche Verinderungen: Proliferation der Neurogliakerne; dieselben Ge-
fassverdnderungen, vendse Stauung und dann und wann feine Hamorrhagien.
— Rilckenmark: Die Haute sind verdickt, die Gefdsswandangen ebenfalls.
Hyaline Entartung der Wandungen der kleinen Gefisse. Das Lumen ist hiufig
obliteriert. Viel Spindelzellen und andere von gelbbraunem granuliertem
Pigment erfillte. Im Riickenmark selbst werden folgende Eigenheiten be-
obachtet: Verdickung des perivaskuliren Bindegewebes; an der Peripherie
erreicht diese Verdickung einen solchen hohen Grad, dass man dieselbe sogar
als Herde perivaskulfirer Sklerosen bezeichnen diirfte. In den Zellen der
Vorderhdrner wird zuweilen das Chromatin vermisst; nebenbei sind dieselben
reichlich mit gelbbraunem Pigment vollgepfropft, welches bei der Tinktion mit
Osminmséure eine schwarze Farbung annimmt. Einige Zellen sind gequollen
und vakuolisiert. Die Neurogliazellen sind vermehrt und bieten dieselben
Eigenheiten dar, die bereits bei der Beschreibung des Hirnes erwihnt warden.

Nach Marchi schwach ausgeprigte Degeneration der Pyramidenstringe,
besonders im Brustteile. Nach Weigert sind einige Wurzelfasern beim Ein-
tritt in das Riickenmark stark degeneriert; im Uebvigen sind durch diese
Methode keine Verinderungen konstatiert worden. — Gefésse hyalin ent-
artet; in einigen von denselben finden wir hyaline Thromben. — Herz: Hier
konstatierten wir reichliche Entwicklung von interstitiellem Bindegewebe,
braune Pigmentation der Muskelzellen, Stauungen in den Venen, Verdickung
und hyaline Entartung einiger arterieller Gefdsse. In den Nervenganglien
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veichliche Vermehrung des perizelluldren Endothels, Abplattung der Nerven-
elemente, Vakuolisierung und Homogenisierung einiger derselben;. zuweilen
Fehlen des Kernes. — Haut: Die den pigmentierten Abschnitten entnommenen
Objekte ergaben Folgendes: Pigmentation in den tiefen mukosen Schichten.
Das Pigment in Form von braungelben Granula. Die Papillen sind bedeutend
atrophiert; die Hirnschicht ist atrophiert, die Elemente derselben verschwimmen
zu homogenen, glanzenden, intensiv Farbstoffe resorbierenden Zigen. Die
kleinen Gefisse sind hyalin degeneriert. In den sternférmigen Zellen der Haut
eine Menge desselben Pigments, welches auch in der Schleimschicht der Haut
gelegen ist. Dig elastischen Fasern sind vermindert an Zahl, ein Teil der-
selben ist in feine Bruchstiicke zerfallen, Zuweilen ist die Haut in der Um-
gebung der kleinen Geféisse durch Granulationselemente infiliriert, — Nieren:
Hyaline Entartung der Glomeruli. Die Gefiisse dieser letzteren werden un-
deutlich, homogen und es erhdlt der ganze Glomerulus zuletzt den Charakter
einer homogenen Kugel. Das Epithel der Kanglchen, besonders das der ge-
wundenen, proliferiert, wird triibe, teilweise fettig entartet. In den arteriellen
Gefiissen sehen wir Erscheinungen von hyaliner Degeneration der Intima: zu-
weilen finden sich in der Umgebung derselben reichliche Anhiufungen von
feinen Granulationselementen. — Leber: Anhdufung von braunem Pigment in
den Leberzellen, hauptsiichlich dort, wo die Stauung in den kleinen Venen
besonders scharf ausgesprochen.ist. Hier haben die Leberzellen ihre urspriing-
liche Form verloren und sind zuweilen abgeplattet. In den feinen Venen
Stauung, Epithelquellung. Die Arterien sind verdickt. Im interstitiellen Ge-
webe, das in dissem Organe durchweg vermehrt ist, beobachtet man Anhiufung
von runden Elementen, Entwicklung von Fasergewebe zwischen den Leber-
zellen und infolgedessen Schwund vieler Zellen. Die Gallengéinge sind gleich-
falls durch runde Elemente infiltriert. Hervorgehoben muss werden, dass
dieser Prozess ausschliesslich das interlobulire Bindegewebe ergreift. — Milz:
Die feinen Gefdsse (Arterien) sind hyalin entartet; viele derselben sind
obliteriert. Das vendse System ist blutreich; die Malpighischen Kérperchen
sind hiufig atrophiert. Das interstitielle Bindegewebe ist byperplasiert; seine
Ziige erstrecken sich ldngs der Malpighischen Kérperchen und verursachen
eine Verddung der letzteren, — Gastrointestinaltraktus: Ausser reich-
licher Anhdufung von Schleim an der Oberfliche der Mukosa, Infiltration des
interstitiellen Gewebes durch feine Granulationselemente und Verddung einiger
Driisen, ist keine andere Abnormitdt gefunden worden. — Gefasse: Bei der
Farbung der elastischen Fasern der kleinen Arterien ist die innere elastische
Schicht in eine dreifache Reihe zerfallen.

Fall VIIL

Pat. Elisabeth D., 38 Jahre alt. Aufnahme am 7. 5, 04. Exitus
am '10. 5. 04.
Krankengeschichte.
In der Anamnese weder Syphilis, noch Alkoholismus und Malaria. Leidet
seit einem Jahre an Darm- und Hautpellagra. Geistesstérung seit zwei Wocken.
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Plotzliches Aunftreten von Gesichtshalluzinationen: die Kranke schaute zur Tir
hinaus und fing an zu schreien, dass dort Jemand hinter der Tir sisse.

Halluzinationen treten haufiger auf. Gehorshalluzinationen. Ursache un-
bekannt. Die Kranke schlift nicht; phantasiert und schreit. Die Kranke ist
bewusstlos, spricht fast gar nicht; speit fortwahrend ins Tuch; sieht einen
Geistlichen vor sich und zeigt dngstlich auf das Fenster hin. Unruhig.

7. 5. Hbechst schwach, Puls kaum fithlbar. In den Lungen durchweg
Reibegerdusche. Schwacher Gang. Schlucken erschwert. Antwortet mit kaum
horbarer Stimme. Die Haut an den Hinden ist rot und schuppt sich stark.
Die Extensoren der Unterextremititen sind tonisch kontrahiert. Kniereflexe be-
deutend gesteigert. Allgemeine physische Schwiche.

8. 5. Hbchst abgemagert. Allgemeine Erschépfung. Deprimiert. Ant-
wortet nur mit grosser Miihe.

9. 8. Schlucken erschwert: hilt die Speise im Munde und kann nicht
schlucken. Temperatur am Abend bis 38 0.

10. 5. Vollkommen erschopft. Koma. Nachts um 12 Uhr Exitus.

Sektionsprotokoll.

Dura tribe und verdickt. Pia blutreich und 6dematés. Gehirn blat-
reich, — Lungen emphysematds erweitert, aus den Unterlappen quillt beim
Durchschneiden eine blutigschaumige Fliissigkeit heraus. — Herz verkleinert,
Muskulatur braun. — Leber verkleinert, braun, die Konturen der Lobuli sind
deutlich ausgepragt, — Milz etwas vergrossert; die Pulpa ldsst sich schwer
abstreifen. — Nieren klein, hart. Auf dem Durchschnitt ist die Marksubstanz
etwas vermehrt. Beim Abziehen der Kapsel reisst dieselbe.

Die Schleimhaut des Gastrointestinaliraktus ist mit einer z&hen, schiefer-
grauen Masse bedeckt.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn. Bei der Firbung nach v. Gieson, Nissl und mit den ge-
wihnlichen Farben finden wir zahlreiche Hamorrhagien in den feinen arteriellen
Gofissen; das Blut erfillt hierbei die perivaskuliren Riume und komprimiert
die Gefasslichtung. Die Gefsswandungen sind verdndert: in den Kkleinen
Arterien sind sie homogen, zuweilen mit schwach tingierten Kernen versehen;
das Lumen ist verengert; in den Kapillaren und Kapillargefissen eine be-
schriinkte Anhdufung von Elementen in den perivaskuldren Riumen. Diese
Zellen haben einen chromatinreichen gelappten Kern mit geringem Protoplasma-
gehalt. Bei der Farbung mit Thionin ergibt sich, dass dies Lymphozyten sind
und nur einige von denselben als Plasmazellen bezeichnet werden kinnen.
Das interstitielle Gewebe enthdlt viel grosse Kerne mit geringem Chromatin-
gehalt und einem ziemlich grossen Zellleibe, Haufig sind diese Kerne ketten-
f6rmig gelegen und ist in solchen Fillen das Chromatin derselben bedeutend
dichter, Diese Kerne finden sich hauptsichlich in der graunen Substanz, in der
weissen ist ihre Anzahl geringer; neben den Lymphozyten erfilllen sie die peri-
zelluliren Riume; zuweilen usurieren dieselben die Nervenzellen. Letztere
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ergeben im allgemeinen sine normale Nisslsche Firbung, doch sind die
grossen Pyramidenzellen zuweilen gequollen: der Kern liegt an der Peri-
pherie, das Chromatin ist staubformig umgewandelt und zuweilen fehlt es ganz.
Der Zellleib ist zuweilen an seiner Peripherie zerfallen. Viel Nervenzellen, die
von Pigment gefiillt sind, mit bereits oben genannten Eigenheiten. Die Glia
besteht aus Fasergewebe. Die Rindensubstanz ist von kleinen Cysten durch-
setzt, in welchen Ueberbleibsel von Gefdssen vorkommen; die Cystenwand ist
zuweilen homogen und gibtHyalinreaktion; innerhalb sind die Cysten entweder
leer oder von einer geringen Anzahl von Blutkorperchen erfillt. Nach Wei-
gert — in der Umgebung der Cysten fehlen die Fasern; an manchen Stellen
sind dieAssoziationsbahnen, hauptsichlich die supraradialen, nur in schwachem
Masse degeneriert; irgend welche Regelmissigkeit ist bei der Verteilung des
Degenerationsfeldes nicht zu bemerken, — Riickenmark: Nach Marchi
finden wir folgendes: ziemlich scharf ausgeprigte Degeneration der Pyramiden-
striinge. Die Geffisse sind durch Blutkdrperchen dilatiert; die Wandungen vieler
Grefdsse sind hyalin entartet. In den Zellen der grauen Substanz viel schwarzes
Pigment. In den Hirnhiuten viel spindelférmige Zellen, die mit goldigbraunem
{nicht schwarzem) Pigment vollgepfropft sind. Nach Weigert sehen wir viel
perivaskuldre sklerotische Herde. — Lumbalteil: Dieselben Veriinderungen
ohne Pyramidenentartung. — Brustteil: Dasselbe. Bei der Farbung der in
Formalin, in Millerscher Filissigkeit und Alkohol fixierten Praparate finden
wir folgendes: lings der ganzen Rickenmarksaxe bedeutende Blutiiberfillung
des Venen- und Kapillarsystems; Entwicklung von Bindegewebe in der Um-
gebung derselben, Verdickung der Wandungen der kleinen Gefdsse und hya-
line Degeneration; bei der Firbung nach v. Gieson bestehen die sklerotischen
Herde in der Umgebung der kleinen Arterien und ausserhalb derselben aus
reichlich entwickelter und grobfaseriger, zaweilen homogener Bindegewebssub-
stanz. Die Zellen der grauen Substanz sind. mit Pigment vollgepfropft; die
Zellen der Vorderhorner und die Clarkeschen sind gequollen, hiufig blasen-
formig, zuweilen haben sie keinen Kern. Nach Nissl fehlt in manchen der
Chromatinkern vollkommen; zuweilen ist er feinkérnig. Die Hirnhdute sind
verdickt, enthalten viel spindelférmige und runde, von goldighraunem Pigment
gefiillte Zellen, In den Hiuten sehr wenig Zellelemente. — Milz: Kapsel be-
deutend verdickt: Trabelel ebenfalls. Gefisse in denselben mit verdickten
Wandungen. Die feineren besitzen hyalin entartete Wandungen. Nach v.Gie-
son hyaline Reaktion. Die Intima bedeutend verdickt, gequollen, oft ragt sie
in die Gefésslichtung hinein und fiillt dieselbe. Die grossen Venen sind er-
weitert, mit Blut gefiillt. Die Malpighischen Korperchen sind oft klein, zu-
weilen unsichtbar. Ihre Atrophie wird durch Wucherung des perivaskuliren
Gewebes, Komprimieren und Vernichtung der Lymphelemente hervorgerufen.
Die Pulpa bestehtaus von Blut gefiillten und dilatierten Kapillaren, Die Kapillar-
wandungen sind verdickt und nehmen eine scharf ausgeprégte v. Giesonsche
Firbung des Bindegewebes an. Hiufiz findet man sklerotische Herde mit
Ueberbleibseln von Malpighischen Kérperchen, in Form von einzelnen Zell-
elementen. Nach Minervini scharf ausgesprochene Vermehrung der elastischen
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Fasern sowob! in den Gefisswandungen, als auch in den Trabekeln. — Haut:
Bei der Férbung der Haut viel Pigmentzellen in der mukidsen Schicht. Im
Korium pigmentierte Spindelzellen; dasselbe Pigment im Endothel der Kapil-
laren und in den erweiterten Lymphspalten., Viel Mastzellen, Die elastischen
Fasern einiger von ihnen sind in Schollen zerfallen, doch hiufiger erhalten.
Dem Gange der Gefisse nach Anhdufung von Granulationselementen; kleine
Arterien mit verdickten Wandungen; letztere sind zuweilen homogen; das
Lumen derselben ist verengert, — Leber. Kapillarnetz erweitert und blut-
veich; Zentralvenen erweitert. Arterien hyalin entartet; interlobulére Venen
erweitert und blutreich; viel Bindegewebe, das die Gallengénge komprimiert;
dieses Gewebe entwickelt sich zentrifugal und wumringt die Leberzellen; im
Bindegewebe werden Granulationselemente angetroffen. Die Leberzellen sind
mit braunem Pigment vollgepfropft, mehrere sind fettig degeneriert, —Lymph-
driisen: Kapsel verdickt, Gefdsse in derselben ebenfalls; Arterien zuweilen
verengert, Wandungen hyalin entartet. Viel Mastzellen. In denFollikeln grosse
epithelioide Zellen, die von grobem braungelbem Pigment gefiillt sind; es gibt
ibrigens auch kleinere Zellen, die mit Pigment vollgepfropft sind. Neben
solchen trifft man auch freiliegende Pigmentkorner. Irgend welche Eigenheiten
sind bei der topographischen Verteilung dieser Granula nicht zu bemerken.
Besonders scharf treten dieselben hervor bei Firbung mit Saffranin und darauf
folgender Entfirbung; hierbei sehen wir die Pigmentzellen mit simtlichen
Uebergdngen von den blassgelben bis zu den mit braunem Pigment vollge-
pfropften. — Darm: Schleimhaut atrophiert. Interglandulires Gewebe ver-
mehrt; Driisen teils verschwunden, teils erhalten, reichliche Menge Schleim-
substanz, in den Follikeln Hyperplasie der Zellelemente, zuweilen Infiltration
der Umgebung durch letztere. — Herz: Muskelzellen mit braunem Pigment
vollgepfropft; Wucherung des interstitiellen Gewebes; Gefisswandungen ver-
dickt; keine hyaline Entartung. — Nieren: Interstitielles Gewebe verdickt;
Malpighische Korperchen im Anfangssfadium der hyalinen Degeneration;
Epithel der Kandlchen granuliert, teilweise feitiy entartet; einige Kandlchen
kollabieren; Epithel fehlt; Kapsel bedeutend verdickt; kleine Gefiisse der Arte-
rien hyalin entartet; Venen erweitert, blutreich. — Gefisse: Bei der Firbung
der “elastischen Fasern ist in den feinen Arterien die Membrana interna in
mehrere Schichten zerfallen.

Fall IX.

Johann B., 44 Jahre alt, Aufnahme am 8. 5. 04. Exitus am 13. 5. 0.
Leidet an Pellagra seit zwei Jahren. Geistesstorung am 24. 4. 04.

Krankengeschichte.

Liegt bewegungslos, dusserst schwach. Puls schwach: 90 Schldge in der
Minute. Atmung erschwert, Trachealgerdusche. Am Fussriicken stellenweise
Erythem. An den Hinden umschriebene Abschuppung, die einen kleien-
férmigen Charakter besitzt oder schichtenweise einhergeht. Der Hals ist von
schmutziggrauen Schuppen bedeckt. Am Kreuz Dekubitus, an einigen Stellen
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des Korpers Exkoriationen, auf die bereits im Krankheitszeugnis hingewiesen
und die vom dejourierenden Arzte notiert wurden. Isst nichts, ist nicht im
Stande, Milch und Wasser zu schlucken. Fehlen der psychischen Reaktion;
Betdubungszustand. Angesichts des schweren Zustandes des Kranken kann
eine umstindlichere Untersuchung nicht vorgenommen werden und beschrénkt
sich letztere ausschliesslich auf Besichtigung.

8. 5. Allgemeine Schwiche.

9. 5. Nimmt nur flissige Nahrung auf. Milch.

10, 5. Ohne Verinderung. Unterhalb des rechten Ohres, am Mandibula-
winkel Schwellung.

11. 5, Schluckbewegungen besser. Schwellung grosser.

12. 5, Schwiche, wie vorher.

13. 5. Progredierende Schwiche, Am Abend etwas Suppe gegessen.
Um 7 Uhr abends bedeutende Schwiche. Herztatigkeit bedeuntend herabgesetzt,
Um 7 Uhr 10 Minuten Exitus.

Sektionsprotokoll.
Magere Leiche. Schidelknochen sklerosiert. — Dura verdickt, weiss;
scharf entwickelte Pachionische Granulationen. — Pia triibe, verdickt lings

der Gefésse, leicht abziehbar. Hirnsubstanz verdichtet, auf der Schnittfliche
klaffende blutreiche Gefasse. Herderscheinungen fehlen. — Lungen &dematds,
hyperimiert; auf der Schnittfiiche viel graurote Herde von fester Konsistenz.
Die Pleura ist triibe, stellenweise von fibringsen Gerinseln bedeckt. — Leber
von fester Konsistenz, ldsst sich nur schwer schneiden; auf dem Durchschnitt
muskatnussfarbig. — Milz klein, von fester Konsistenz, dunkler Farbe. Die
Pulpa ldsst sich nur in geringer Menge abstreifen. — Nieren hart, rot, nicht
vergrdssert, Durehschnitisfliche triilbe. — Herz klein, weich; Muskel desselben
braun.
Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Bei der Firbung nach Weigert werden Degenerationen nicht
konstatiert. Bei derjenigen nach v. Gieson hyaline Entartung der kleinen
Arterien. In einigen von letzteren findet man Degeneration der Kerne der
Gefisshaute. Infiltration der perivaskuldren Réume durch Zellelemente ist.
nicht vorhanden. Plasmazellen fehlen ebenfalls. Neurogliazellen im Zustande
snergischer Proliferation. Wenig Spinnenzellen. Anhdufung von Pigment im
Gefdssendothel und in den Nervenzellen; letztere sind bedeutend veriinderl:
teils ganz zersttrt, teils (nach Nissl) ohne Chromatin. — Rickenmark:
Degeneration der Nervenzellen wie oben, vorzugsweise in den Vorderhérnern.
Proliferation der Neurogliakerne, viel Astrozyten. Scharfe hyaline Degeneration
der kleinen Arterien und reichliche Entwicklung von Bindegewebe um dieselben
heram. Schwach ausgepriigte Entartung der Burdachschen Stringe. Nach
Marchi Degeneration der Vorder- und Hinterwurzeln. — Milz: Bedeutende
Verdickung der Trabekel. Die Pulpagefdsse sind erweitert und blutreich. Die
Follikel sind an einigen Stellen verkleinert; viel epithelioide Zellen, Gefdsse
mit homogenen Wandungen; viele sind obliteriert, besonders die kleinen Ge-
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fisse, Bel der Farbung nach v. Gieson liefern die Gefdsswandangen Hyalin-
reaktion. Retikulum mit verdickten Balken; an mehreren Stellen Verddung der
Pulpa. — Leber: Das feine Gefdssnetz ist bedeutend erweitert. Die Leber-
zellen sind abgeplattet und reichlich mit braunem Pigment vollgepfropft. Das
interstitielle Bindegewebe ist verdickt, die kleinen Gefdsse (Arterien) verengert,
zaweilen obliteriert. Die Bindegewebsziige dringen zwischen den Leberzellen
ein. Die Schichten der Glissonschen Kapsel sind verdickt., — Lymphdrisen:
Verdickung der Trabekel, die an einigen Stellen eine fast vollstindige Ver-
ddung des lymphoiden Gewebes verursacht. Gefisse (Arterien) mit verdickten,
glinzenden, homogenen Wandungen. Viel grosse Zellen, erfillt von gelbem
Pigment; meistenteils werden Mastzellen beobachtet. — Nieren: Hyaline
Entartung der Malpighischen Kérperchen; reichliche Entwicklung von Binde-
gewebe in der Umgebung der Arterien. An manchen Stellen werden die
Kanilchen von neugebildetem Bindegewebe umringt und sind abgeplattet; so-
wohl letzteres, als auch die Arterien ergeben die Reaktion fiir hyaline Ent-
artung. Das Epithel ist zu einer homogen-hyalinen Masse zusammengeflossen.
In den Arterien zerteilt sich die Intima bei der Firbung der elastischen Fasern
nach Minervini in mehrere Schichten. In dem neugebildeten Bindegewebe
sind viel elastische Fasern vorhanden. In den gewundenen Kanilchen werden
viel dunkelgelbe Pigmentkorner beobachtet; letztere sind sowohl im Epithel
dieser Kanilchen, als auch im Lumen derselben gelegen. — Herz: Ent-
wicklung vonintermuskuldrem Bindegewebe. Verdickung der Arterienwandungen.
In den Nervenganglien Vermehrung des Endothels der Kapseln. Abplattung
der Nervenzellen, Tribung derselben. Homogenes Aussehen und in einigen
Zellen Abwesenheit des ernes, — Gastrointestinaltraktus: Ausser siniger
Hyperimie der Schleimhaut nichts Anormales,

Fall X,
Solomia S., 26 Jabre alt. Aufnahme am 8. 7. 04. Exitus im Oktober 04.

Krankengeschichte.

" Leidet seit vier Jahren an Pellagra. Im Laufe der ersten Jahre nur Haut-
symptome, spiter Erscheinungen von Seiten des Darmes und des Nerven-
systems. Vor der Geistesstérung, die am 29.7. begann, Schwindel und
Schlaflosigkeit. Ehefrau, hat zwei Kinder. Familienverhiltnisse gut.

Status praesens: Kleiner Wuchs, schwacher Korperbau. Erndhrungs-
zustand herabgesetzt. An den Hénden und Vorderarmen, Fiissen und Unter-
schenkeln starke Desguamation, Hautpigmentation. Dieselben Erscheinungen
an der Nase, Lippen hochst blutarm. Zunge glinzend, Papillen abgeplattet.
Puls beschleunigt, iiber 100 Schlige in der Minute. Herztitigkeit schwach.
In den TLungen Rasselgeriusche. -~ Nervensystem: Pupillen verengert,
reagieren auf Lichteinfall. Zeitweise klonische Krimpfe und Zuckungen der
Arme. Spastischer Gang, Kniereflexe gesteigert. Nicht scharf ausgeprigter
Fussklonus. — Psychischer Zustand: Verwirrtheit. Die Kranke kann nur
mit grosser Mithe ihren Namen nennen. Gesichtsausdruck sinnlos. Pat. weint
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oft ohne Grund. Isst nur wenig. Thres krankhaften Zustandes bewusst.
Scheinbare Gehorshalluzinationen.

9. 7. Allgemeine Schwiche. Liegt bewegungslos. Antwortet auf Fragen
nicht. Depression: schreit oft auf, weint; unbeweglicher Blick. Kann ohne
Hilfe nicht Speise aufnehmen, Schlaft wenig; reinlich. In den Lungen feuchte
Rasselgeriusche.

12.—13. 7. Psychischer Zustand ohne Verdnderung. Diarrhoe. Nahrungs-
aufnahme und Schlaf geniigend.

98.—30. 7. Ohne Verdinderung. Temp. gesteigert.

31.7. Temp. gesteigert. Vollkommen ruhig. Liegt bewegungslos.
Spricht kein Wort. I[sst wenig. Gut geschlafen; unsauber.

31. 8. Die Kranke liegt, wie vorher, ohne Bewegung, ruhig, schweigsam.
Antwortet auf Fragen nicht. Diarrhoe. Muskelrigiditdt der Ober- und Unter-
extremitéiten, Isst wenig. Schlift gut; unsauber. Physisch etwas kriftiger.

27. 9. Ftwas unruhig, stohnt zuweilen. Wiederholt oft: ,Werde sterben,
werde sterben“. Nahrungsaufnahme genigend. Schléft sehr schlecht; unsauber.

19. 10. Sehr schwach. Isst nichts. Eitrige, iibelriechende Absonderung:
aus dem Zahnfleisch. Zwei Mal Erbrechen von Speisemassen, Schlaft schlecht.
Puls schwach.

20. 10. Schwach. Liegt bewegungslos, schweigsam. Isst nichts. Puls.
schwach. Exitus um 3 Uhr nachmittags.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Schidelknochen normal. — Dura verdickt, weiss. — Pia.
ohne besondere Veriinderung. Hirnsubstanz blutarm, von fester Konsistenz.
KeineHerderscheinungen, — Herz klein, braun. Muskel von fester Konsistenz. —
Milz klein, fest. Trabekel scharf ausgepriigt. — Nieren klein, fest, vonrétlicher-
Farbe. Rindensubstanz grau. Leber rotbraun, von fester Konsistenz. Gefiss-
wandungen verdickt. Magen- und Diinndarmschleimhaut reichlich mit Schleim
bedeckt. Dickdarm normal.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Bel der Firbung nach Weigert scharf ausgeprigter Zerfall
simtlicher Tangentialschichten, besonders des zweiten. Dieser Zerfall wird in
verschiedenen Hirnteilen beobachtet, am schérfsten aber ist er in den Stirn-
lappen ausgesprochen. Die Nervenzellen bleiben nach Nissl in der Mehrzahl
erhalten. Nur einige von ihnen sind intensiv gefirbt, so dass die Chromatin-
substanz nicht zu unterscheiden ist; sowohl in den Nervenzellen, als auch im.
Kapillarendothel Pigmentanhiufung. Das interstitielle Gewebe der Neuroglia
ist exquisit faserig, mit einer betrdchtlichen Menge von wuchernden Kernen.
Ausserhalb der Gefisse nur stellenweise Lymphozyten. Plasmazellen werden
nicht beobachtet. Nach v. Gieson hyaline Degeneration der kleinen Gefdsse.
In einigen Gefisswandungen Kerndegeneration. —— Riickenmark: Nach
Weigert nichts Anormales. In der Glia viel grosse Spinnenzellen. Gefdss-
wandungen homogen, etwas verdickt. — Milz: Retikulum verdickt. Gefasse-
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mit homogenen Wandungen; zuweilen ist die Intima dieser letzteren in der
Weise verdickt, dass sie als homogene Masse die Gefdsslichtung verschliesst.
In anderen Gefiissen findet man Spindelzellenwucherung, die eine Verdickung
der Gefisswandungen zur Folge hat. Die Trabekel sind dicker, als gewdhnlich.
Follikel nicht besonders gross; hier und da atrophiert. — Leber: Reichlicle
Entwicklung von interlobuldrem Bindegewebe; letzteres hat an vielen Stellen
den Charakter eines jungen Granulationsgewebes. Leberzellen von braunem
Pigment erfilit. Kapillarnetz stark erweitert. — Nieren: Hyaline Entartung
der Glomeruli, reichliche Bindegewebsentwicklung in der Umgebung der Ge-
fisse. Kapillar- und Venennetz stark erweitert. Schwach .ausgeprigte fettige

Entartung des Epithels der gewundenen Kandlchen. — Knochengewebe:
In den Rippen wird bei der Firbung nach Strelzow Entwicklung osteoider
Substanz auf Kosten' der kompakten beobachtet. — Herz: Reichliche Ent-

wicklung von Bindegewebe in der Umgebung der Gefisse. Die nervisen
Ganglien sind in der Art verdndert, wie bereits oben die Rede war. — Gastro-
intestinaltraktus: In den Driisen viel Schleim. Die Submukosa ist infiltriert
durch eine kleine Menge runder Elemente. — Gefédsse: Bei der Farbung der
elastischen Fasern sind keine besondere Verinderungen wahrzunehmen.

Fall XI.
Agathe Th., 36 Jahre alt. Aufnahme am 11. 7. 04. Exitus am 13.9. 04.

Krankengeschichte.

12. 7. Leidet tiber ein Jahr an Pellagra. Geistesstérung seit einem halben
Jahre. Schwiche. Kann selbstindig nicht gehen (Gang mit gebeugten Knien).
Muskeln atrophiert; besonders scharf ausgeprigte Atrophie der Oberschenkel.
In der Kreuzgegend zwei nicht besonders umfangreiche Dekubitus. Intensive
Desquamation an Hinden, Fissen und Unterschenkeln; ausserdem noch andere
scharf ausgeprigte pellagrose Erscheinungen. Zungenpapillen abgeplattet.
An der Haut des linken Ohres unbedeutende Desquamation. Mangelhafte Ent-
wicklung der Ohrlippchen. Von Seiten der Respirations- und Zirkulations-
organe keine Storungen. Diarrhoe wird von der Kranken in Abrede gestellt.
Wihrend des Aufenthalts im Krankenhause ist Durchfall nicht beobachtet wor-
den. Pupillen verengert, Lichtreaktion erhalten. Patellarreflexe und iibrige
gesteigert. Kein Fussklonus. Schmerzempfindung erhalten. Rigiditdt bei der
Ausfihrung von willkiirlichen Bewegungen, dasselbe betrifft die Zungenbewe-
gungen. Psychischer Zustand: Bedeutende Herabsetzung der psychischen
Leistungsfahigkeit im ganzen und einzelnen. Die Kranke weiss nicht, wie alt
sie ist, wie ihre Kinder heissen; sie kann die Jahreszeit nicht nennen. Konnte
nur mit grosser Miihe ihren Namen und ihre Heimat nennen. Fihlt sich krank
und sagt, dass ihr ganzer Korper schmerze. Halluzinationen werden in Abrede
gestellt, Liegt ruhig im Bette.

12.—13. 7. Schwiche, Abmagerung. Dekubitus an den Oberschenkeln.
Isst schlecht.

14. 7. Hochst kraftlos, bewegungslos; ist nicht imstande irgendwelche
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Bewegungen ohne fremde Hilfe auszufiihren. Dekubitus am Gesiss und an den
“‘Oberschenkeln. Kann ohne fremde Hilfe nicht Nahrung aufnehmen. Schlift
gut. Haufige Diarrhoe. Unsauber. Von Seiten der Atmungs- und Zirkulations-
organe keine Abweichungen von der Norm.

14. 8. Die Kranke ist verwirrt, rubig. Antwortet auf manche Fragen
richtig; andere aber werden gar nicht heantwortet. Keine Diarrhoe, Dekubitus
geheilt. Isst und schlift gut. ~

20. 8. Die Kranke ist vollkommen ruhig. Verwirrt. Gibt zuweilen rich-
tige Antworten, manchmal aber falsche. Desorientierung fiir Ort; weiss nicht,
wie alt sie ist, wieviel Kinder sie hat usw.

27. 8. Elwas ruhig: ruft ihren Mann, ihre Kinder herbei. Will nach
Hause. "Isst und schlift gut.

28.—30. 8. Ruhig, liegt still im Bette. Isst, schlaft gut. Unsauber.

31. 8. Diarrhoe. Im dbrigen ohne Verinderung.

4. 9. Die Kranke ist etwas unruhig: stobnt, weint. Fordert verschiedene
Speisen und Getrinke. Etwas schwach. Diarrhoe seltener. Nahrungsaufnahme,
Schlaf gentigend.

5. 9. Die Kranke ist vollkommen ruhig. Verwirrt. Durchfall seltener.
Allgemeine Schwiche,

12. 9. Hochst schwach. Puls schwach. Tomp. 38,4.

13. 9. Exitus.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Dura ohne besondere Verdnderungen; Pia etwas tribe,
in der Umgebung der Gefisse bedeutend verdickt; leicht abziehbar.—Gehirn
ddematts; Windungen ohne scharfe Verdinderungen; keine topische Verande-
rungen. — Riickenmark normal, ausgenommen die Verdickung der Dura und
die festere Konsistenz der Substanz des Riickenmarks. — Herz klein, weich,
braun gefirbt. — Lungen ddematds in den hinter-unteren Lappen. — Milz
klein, von fester Konsistenz, die Pulpa lisst sich nur schwer abstreifen; Tra-
bekel verdiekt. — T.eber braun gefirbt, blutreich, von fester Konsistenz; Lobuli
gut sichtbar. — Nieren von fester Konsistenz, rotlich gefirbt, Kapsel loicht ab-
ziehbar; auf dem Durchschnitte ldsst sich die Rindensubstanz von der Mark-
substanz scharf unterscheiden. — Gastrointestinaltraktus: Die Schleim-
haut des Diinndarms ist bleich, ohne besondere Verinderungen,

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Nach Weigert Zerfall der Tangentialfasern, hauptsiichlich der
T. und II. Schicht. Dieser ist in den Stirnlappen schirfer ausgeprigt; nach
v. Gieson hyaline Entartung der kleinen Arterien, in den grisseren Vermeh-
rung der Kerne der Gefisshiaute; die Kapillaren sind erweitert und mit Blut
gefiillt; Quellung des Kapillarendothels. In der Neuroglia viel Ilerne und
spinnenformige Zellen. — Riickenmark: Degeneration, vorzugsweise im
Brustteil des Burdachschen und Gollschen Stranges, mitAusnahme des ven-
tralen Bezirks; Pyramidenstringe ebenfalls degeneriert; die Entartung betrifft
nicht nur die Systeme, sondern auch das perivaskulire Gewebe. Sie wird auch
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in der Lissauerschen Zone wahrgenommen; die kleinen Arterien sind hyalin
entartet, zuweilen obliteriert; viel grosse spinnenférmige Zellen. Der Zentral-
kanal ist obliteriert. — Milz: Reichliche Bindegewebeentwicklung in der Um-
gebung der Gefdsse; hyaline Entartung, zuweilen aber auch Obliteration der
Kleinen Arterien; Retikulum grobfaserig. Follikel verkleinert. — Leber: Ent-
wicklung von interlobuldrem Bindegewebe; braunes Pigment in den Leber-
zellen, Erweiterung des Kapillarnetzes, letzteres mit Blut gefiilit. — Nieren:
Hyaline Degeneration der Glomeruli und der kleinen Arterien; reichliche Ent-
wicklung von Bindegewebe in der Umgebung der grossen Gefisse; Kapillaren
und Venen erweitert und mit Blut gefillt. Epithel der Kandlchen, abgesehen
von schwach ausgeprigter Fettentartung, normal. — Herz: Reichliche Ent-
wicklung von Bindegewebe lings der Arterien; letztere haben verdickte Wan-
dungen und eine homogene Intima. — Die Nervenzellen der Ganglien sind
ebenso, wie in den vorigen Fillen, verindert. — Gastrointestinaltraktus:
Die Schleimhaut des Diinndarmes ist atrophiert; die Driisen sind ebenfalls
atrophiert.

Fall XII,
Salomea Tsch. Aufnahme am 27. 10. 04. Exitus am 5. 1, 05.

Krankengeschichte.

Die Erkrankung entwickelte sich allmihlich; seit dem Friihjahr (dieses
Jahres) traten die nervosen Symptome schirfer hervor.

Am 28. 9. scharf ausgepriigte Geistesstérung: die Kranke begann, irre
zu reden und das Haus zu verlassen.

Status praesens: Kleiner Wuchs, Abmagerung. Physische pellagrise
Erscheinungen an der Haut und an der Zunge. Innere Organe normal. Die
Kranke befindet sich bei vollem Bewusstsein. Gibt richtige Antworten auf
Fragen. Nur dann und wann falsche Orientierung fiir die Zeit. Beschwert sich
dariiber, dass die Juden undJungen sie nichtSalomea, sondern anders nennen,
oder sogar ihr ins Ohr quiken. Die Kranke ist im allgemeinen rubig. Vegeta-
tive Funktionen normal.

1. 11. Weint oft, sehnt sich nach ihren Kindern; befiirchiet, man wolle
»Bisen auf sie legen“ (wahrscheinlich Fesseln). Zu Hause und im Chotinschen
Krankenhause soll man sich tiber sie lustig gemacht haben. Hier will sie auch
bemerken, dass ihr gedroht werde. Krankheitsbewusstsein fehlt, Wahrend der
Untersuchung Angstgefiihl; fiirchtet, sich zu setzen usw.; bittet, man mége
oihr kein Bisen auflegen®, Rtliche physische Degenerationszeichen: scharf
entwickelies Darwinsches Knétchen am linken Ohre; hoher und schmaler
harter Gaumen. Schwacher Korperbau. Thorax schmal; abstehende Schulter-
blatter. In den Lungen stellenweise trockene Rasselgerdusche. Die Haunt an
Handen und Fiissen diinn und wenig elastisch.

2. 1. 05, Starke Diarrhoe bei erhohter Temperatur.

3. 1. Starke Diarrhoe. Temperatur am Abend 40,10,

4. 1. Diarrhoe. Zuuge stark belegt und trocken. Temperatur am Morgen
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39,99, Unbedeutender Husten. Bei der Auskultation der Lungen nichts Be-
sonderes.

5. 1. Temperatur erhoht. Allgemeine Schwiche; schwache Pulsfiillung;
Lippen trocken; Schluckbewegungen erschwert. Exitus um 8 Uhr.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Dura verdickt. — Gehirn blutarm, ddematds. — Herz
klein, weich, braun gefirbt. — Lungen unveridndert. — Leber braun gefirbt,
mukatnusséhnlich, von fester Konsistenz. — Milz klein, fest; die Pulpa lisst
sich nur in geringer Menge abstreifen. — Nieren klein, von fester Konsistenz;
Kapsel leicht abziehbar; auf dem Durchschnitte erscheint die Rindensubstanz
triibe, grau und ist ziemlich scharf gegen die Marksubstanz abgegrenzt. —
Darm: Die Schleimhaut ist hyperamiert und mit Schleim bedeckt; die Serosa
ist injiziert, mit fibrindsem Gerinnsel bedeckt,

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Nach Weigert nichts Besonderes. Nach Marchi wederSystem-,
noch Herddegenerationen, S#mtliche Nervenzellen sind mit schwarzem und
dunkelbraunem Pigment vollgepfropft. Hyaline Gefisswandungen. Die Wan-
dungen der kleineren Gefiisse, besonders aber das Kapillarendothel sind fettig
entartet (Anhdufung von schwarzen Granula). In den perivaskuliren Riumen
wird ebenfalis eine solche Anhiufung von schwarzen Kornern beobachtet.
Innerhalb der Geféisse trifft man haufig Anhdufung von braunen und schwarzen
Korperchen an, die ihren Dimensionen nach den roten Blutkdrperchen &hnlich
sind. Bei den iibrigen Farbungsmethoden sehen wir Verinderungen an einigen
Nervenzellen und namentlich Chromatinverlust, Zerfall des Zellleibes, reich-
liche Anbiufung von Pigment in denselben. In der Neuroglia viel Kerne, dis
in die perizelluldren Riume geraten und auf diese Weise die Nervenzellen usu-
rieren ; die Nouroglia selbst enthilt in sich eine geringe Menge spinnenférmiger
Zellen von mittlerer Grosse. Gefiisse mit degenerierten Wandungen; bei der
Hyalinreaktion erzielt man positive Resultate. Infiltration der Gefisswandungen
durch Zellelemente wird nicht beobachtet. — Riickenmark: Nach Weigert
nichts Anormales. Nach Marchi Degeneration im Brusteile der Pyramiden-
seitenstringe. Dieselbe ist nicht scharf ausgepriigt. Eine gleiche Degeneration
wird in der Gegend der Pyramidenvorderstringe beobachtet. Das Pigment der
Ganglienzellen, hauptséichlich der Vorderhdrner, ist schwarz gefirbt und nur
selten dunkelbraun. Die Gefisswandungen sind hyalin; zuweilen in denselben
schwarze Fetttropfen wahrgenommen. — Lumbalteil: Dieselben Veriinde-
rungen, nur ist die Degeneration der Pyramidenstringe schwicher ausgeprigt.
— Zervikalteil: Ausser schwarzem Pigment der Nervenzellen und schwacher
Fettdegeneration der Gefisse mit hyalinem Aussehen ihrer Wandungen nichts
Anormales. Nach den dbrigen Farbungsmethoden dieselben Eigenheiten der
Neuaroglia, der Gefdsse und der Nervenzellen wie im Gehirne. Zu bemerken
ist, dass im Riickenmark mehr runde Spinnenzellen vorkommen; die Degene-
ration der Nervenzellen betrifft vorzugsweise die Vorderhdrner und die Clarke-
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schen Séulen. — Milz: Reichliche Entwicklung von Bindegewebe; Retikulum
verdickt; Follikel treten nicht besonders scharf hervor; die kleinen Arterien
besitzen eine hyaline Intima; die Kapillararterien weisen teils dieselben Figen-
heiten auf, teils sind sie hyalin entartet. — Leber: Die Leberzellen sind mit
braunem Pigment vollgepfropft, an der Peripherie teilweise fettig degeneriert;
reichlich entwickeltes interlobuldres Bindegewebe; Gefdsse mit verdickten Wan-
dungen; die Intima liefert zuweilen Hyalinreaktion; das Kapillarnetz ist be-
deutend erweiterf. -— Nieren: Hrweiterang des Kapillarsystems; reichlich
entwickeltes Bindegewebe lings der Blutgefisse, hyaline Entartung der Glome-
ruli; dieselbe Degeneration einiger kleiner Arterien. Fettige Entartung des
Epithels der gewundenen Kanilchen.—Herz: Braunes Pigment in den Zellen;
missig entwickeltes Bindegewebe lings der Blutgefisse.—Darm: DieSchleim-
haut des Diinndarms ist von runden Granulationselementen durchsetzt, letztere
dringen ebenfalls durch die {ibrigen Wénde hindurch, bis an die Serosa; an
letzterer findet man Fibrinablagerung mit einer geringen Menge runder Ele-
mente. — Haut: Die Hornschicht ist bedeutend verdickt und hat das Aus-
sehen von glinzenden homogenen Béndern; in der Tiefe der mukdsen Schicht
braunes Pigment; letzteres findet sich auch im Lumen der Kapillaren und im
Eindothel derseiben. Das Korium ist von Granulationselementen, hauptsdchlich
langs der Blutgefdsse, durchsetzt.

Fall XIIIL

Praskowja B., 24 Jahre alt. Aufnahme am 17.10. 04, Exitos am
22. 1. 05. Leidet seit fanf Jahren an Pellagra. Vor vier Jahren eine nur kurze
Zeit andavernde Geistesstérung. Im Frithjahr 04 abermals ein Rezidiv und
seitdem ist die Kranke nicht genesen.

Krankengeschichte.

24 Jabre alt; mittlerer Wuchs, Erndhrungszustand herabgesetzt. Gesicht
von pigmentierten Pockennarben bedeckt. Unterextremititen Sdematds. Des-
quamation der Hinde und Fisse. Ohrmuscheln beiderseits verschrumpft.
Rechts unbedeutender Dekubitus. Am Rektum h&morrhoidale Knoten. Zunge
weisslich, glinzend. Papillen atrophiert. In der Gegend des linken Hand-
gelenkes eine alte lineare Narbe, Am linken Oberschenkel eine kreisfsrmige
Narbe. Puls schwach gespannt. Von Seiten des Darmes Diarrhoe mit Schleim
und einer geringen Menge von Blut (hdmorrhoidalen Ursprunges). — Nerven-
system: Pupillenweite gleich, von mittlerer Dimension ; normale Lichtreaktion.
Sehnenreflexe bedeutend gesteigert. — Psychischer Zustand: Psychische
Leistungsfahigkeit herabgesetzt. Die Kranke ist nicht im Stande, viele
Elementarfragen zu beantworten, z. B. wie alt sie ist, den Tag anzugeben usw.
Krankheitshewusstsein erhalten. Klagt tber Schmerzen in der Herzgegend.
Weder Wahnideen, noch Halluzinationen. Die Kranke gibt selbst an, dass der
Durchfall bei ihr bereits finf Tage bestehe. Im Sommer soll sie sich noch mit
verschiedenen Arbeiten beschéftigt haben.
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19.-—20. 10. Schwach, unsauber. Isst gut.

21.—23. 10. Bettligerig, wie vorher. Isst viel, gierig. Unsauber.

8. 11. Bedeutend abgemagert, unsauber.

10. 1. 05. Besserung; boshafte Stimmung. Ist im Stande, sich vom
Lager zu erheben. Isst gut; sauber.

18. 1. Allgemeine Schwiche. Temp. 38,2.

14, 1. Temp. 38,5. Schwiche. Wein.

18. 1. Diarrhoe. Temp. erhtht, Allgemeine Erschépfung.

22. 1. Korperlich sehr schwach; haufige Diarrhoe. Husten mit reich-
lichem Sputum. Agonie. Um 11 Uhr Bxitus.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Schidelkuochen unverdndert. — Pia verdickt, ldsst sich
leicht abziehen. — Hirnsubstanz von etwas fester Konsistenz. Hirnwindungen
etwas atrophiert; état criblé. — Herz erweitert; Herzmuskel weich, von
lehm#hnlicher Farbe, — Lungen hepatisiert; graue Hepatisation der Unter-
lappen. — Milz etwas vergrossert. Die Pulpa ldsst sich in massiger Menge
abstreifen, Trabekel bedeutend entwickelt. — Leber: Muskatnussleber von
fester Konsistenz., Geféisse von Blut erfiilll. — Nieren vergrissert, ziemlich
wejch. Kapsel leicht abziehbar. Rindensubstanz verdickt; Pyramiden von
grauer Farbe. — Gastrointestinaltraktus: Schleimhaut schiefergrau, etwas
verdiinnt, ohne besondere Verinderungen.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Kinige Nervenzellen sind geschrumpft und nehmen die Nissl-
sche Fiarbung intensiver an, andere dagegen sind gequollen, blass und ent-
halten Chromatin in Form eines feinen Staubes. Viele Zellen sind von Pigment
erfiillt, - Die Kerne der Neuroglia befinden sich im Zustande energischer Pro-
liferation. Sie fiillen die perizelluldren Riume und usurieven scheinbar die
Nervenzellen. Die Neuroglia ist faserig, mit einer méssigen Menge von Spinnen-
zellen. Die kleinen Gefdsse besitzen teilweise homogene Zellen, mit Resten
von blassen Kernen oder aber es wird eine ziemlich energische Vermehrung der
Kerne der Gefisshiute beobachtet; schwach ausgeprigter Infiltrationsprozess
durch Lymphozyten und Leukozyten; keine Plasmazellen. Nach Weigert
Zerfall in verschiedenen Abschnitten der Tangentialfasern, hauptsichlich der
subpialen; die tieferen sind intakt. Trgend welche Regelmassigkeit ist bei
diesem Prozesse nicht beobachtet worden. Nach Marchi keine System- und
Herddegenerationen. Pigmentation simtlicher Nervenzellen. TFettige FEnt-
artung der Gefisswandungen und des Kapillarendothels. Fettanhiufung in
den perivaskuldren Riumen. Hyaline Entartung der Gefisswinde. Innerhalb
der Gefisse Anhdufung von schwarzen Fettkornchen, — Rickenmark: Nach
Marchi. Brustteil. Hier wird eine nur schwach ausgeprigte Degeneration
der Pyramidenseitenstinge beobachtet. Ziemlich scharf ausgeprigte Entartung
der Lissauerschen Zone. In den Gefisswandungen Fettropfen. Die
Wandungen selbst sind hyalin entartet. In den Nervenzellen sehr viel

38%
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schwarzes und dunkelbraunes Pigment. Der Zentralkanal ist obliteriert durch
proliferierte Ependymzellen, die viel Fettkérnchen enthalten. Im Subadventi-
tialraume viel Endothelzellen mit Fettropfen. — Lumbalteil: Keine De-
generationen; im tbrigen dasselbe. — Zervikalteil: Dasselbe, wie im
Lumbalteil. Nach Weigert keine besondere Verinderungen. Bedeutende Ent-
wigklung von interstitiellom Gewebe lings der Gefiisse; letztere mit hyalinen
Wandungen, die hdufig das Lumen obliterieren. In der Neuroglia viel Spinnen-
zellen. Die Nervenzellen (nach Nissl) der Vorderhdrner und der Clarkeschen
Séulen haben zuweilen kein Chromatin, sind gequollen und enthalten reichlich
Pigment. — Herz: Die Muskelzellen enthalten braunes Pigment; ausserdem
sind einige von jhnen granuliert. Unter Einwirkung von Essigsiure, in
frischem Zustande, verschwinden die Kérnchen. Reichliche Entwicklung von
Bindegewebe lidngs der Blutgefiisse; letstere besitzen verdickte Wande. Die
Nervenganglien weisen keine Verdnderungen auf. — Milz: Retiknlum verdickt,
Trabekel stark entwickelt. Follikel klein, fast ohne Ausnahme. Arterien mit
homogenen Wandungen. Bei der Farbung der elastischen Fasern verdickte
Membrana elastica interna; in den dbrigen Héuten fast keine elastische Fasern.
~— Leber: Leberzellen mit braunem Pigment und Fettropfen vollgepfropft.
Das interlobulére Bindegewebe ist bedeutend entwickelt. Arterien mit homo-
genen Wandungen. Kapillarnetz bedeutend erweitert. — Nieren: Rettige
Degeneration des Epithels der gewundenen Kanilchen. Hyaline Entartung der
Glomeruli. Vasa recta bedeutend erweitert. In der Umgebung der Gefasse
viel grobfaseriges Bindegewebe. Arterien mit verdickten Wénden. — Darm:
Die Schleimhaut ist diinn, die Driisen in derselben sind atrophiert und von
starken Bindegewebsschichten durchsetzt. Die Submukosa ist durch eine ge-
ringe Menge runder Zellelemente infiltriert.

Fall XIV.

Georg Tsch., 34 Jahre alt. Aufnahme am 26. 3. 06. Exitus am 29, 4. 06.
In der Anammese weder Syphilis, noch Alkoholismus,

Krankengeschichte.

Geistesstérung seit zwei Wochen, Leidet an Pellagra seit finf Jahren.
Bedeutende Abmagerung. An den Hinden pellagrése Hauterscheinungen.
Wihrend der Untersuchung bekam Pat. einen Schwindelanfall und wollte vom
Stuhle fallen. Herabgesetzte Herztatigkeit.

28. 3. Unruhig, will sich vom Lager erheben. Verwirrtheit. Bedeutende
Steigerung der .Kniereflexe, Allgemeine Erschopfung. Pellagrose Ver-
inderungen am Handriicken.

1.—5. 4. Hinfig unruhig, verwirrt. Nahrungsaufnahme verweigert.

6.—10. 4. Verwirrt, hochst schwach; liegt schweigend, isst schlecht.

14. 4. Gesteigerte Unruhe; steht vom Bette auf, will gehen.

15. 4. Ruhig; bedeutende Salivation. Zahneknirschen.

16. 4. Wieder unruhig, schreit; akustische und optische Halluzinationen..

25.—27. 4. Temp. 37,8—38,5; unruhig.



Die Pellagra. 587

29. 4. Unter Erscheinungen von Herzpalalyse trat plotzlich um 8 Ubr
morgens der Tod ein,
Sektlonsprotokoll.

Magere Leiche. Dura normal. — Pia lings der Gefiisse triibe, leicht
abziehbar, — Gehirn &dematds, sklerosiert, keine Herderscheinungen, —
Herz weich, braun gefirbt, erweitert. — Milz vergrossert, Trabekel verdickt,
Die Pulpa lisst sich nur spérlich abstreifen. — Lungen 6dematés. — Leber
von fester Konsistenz, klein. Rindensubstanz vergrissert, graugelb gefirbt, —
Diinndarm: Schleimhaut hyperimiert, ohne besondere Veranderungen, —
Dickdarm normal.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Bedeutende Gliose in simtlichen Hirnlappen und den zentralen
‘Ganglien. Die kleinen Gefésse sind hyalin entartet. In den anderen wird eine
spirliche Anhiufung von mononukleiren Zellen beobachtet. Plasmazellen
kommen nicht vor. Spinnenzellen in geringer Menge. Die kleinen Gefisse
sind von Blut iiberfiillt. Stellenweise kleine Himorrhagien, Es kommen leere
Riume zum Vorschein, in welchen die Hirnsubstanz in eine feinkgrnige Masse
umgewandelt ist. Solche Zysten enthalten in der Mehrzahl der Fille Ueber-
bleibsel von Gefisswandungen, doch nicht immer. Die Nervenzellen sind teils
erhalten, teils nur chromatinlos. Viele sind von gelbem Pigment erfiillt,
andere wieder sind vollkommen zerfallen. Es werden viel Zellen beobachtet,
in welche proliferierte Neurogliaelemente eingedrungen sind. Die Tangential-
fasern sind erhalten, nur in der ersten Schicht kommen hier und da zerfallene
Fasern zuom Vorschein, — Rickenmark: Degeneration der Pyramidenseiten-
stringe nach Marchi. Ausserdem wird Herdsklerose, hauptsichlich in der
Umgebung der kleinen Gefdsse beobachtet. An der ganzen Oberfliche der
weissen Substanz spirliche Gliose, mit einer betréichtlichen Menge von
Spinnenzellen. Die hinteren Nervenwurzeln sind bedeutend degeneriert. Die
Nervenzellen, hauptsichlich die der Vorderhérner, sind von gelbem Pigment
erfillt; einige von ihnen sind gequollen, homogen. Der Kern liegt an der
Peripherie. Nach Nissl ist die Chromatinsubstanz in eine feingekornte Masse
zerfallen. An einigen Priparaten ldsst sich nach Marchi Zerfall der Vorder-
horner, von der Nervenzelle beginnend, nachweisen. Die Gefisse sind stark
hyalinisiert; einige sind obliteriert. Das um dieselben gelegene Bindegewebe
ist hyperplasiert. Die Gefisse, hauptsichlich die Kapillaren, sind von Blut
erfiillt. Die grosseren Arterien sind sklerosiert. Der Zentralkanal ist obliteriert.

Herz: Die Muskelzellen sind mit braunem Pigment vollgepfropft; reichliche
Entwicklung von interstitiellem Bindegewebe lings der Arterien und Venen.
-Sklerose der kleinen Arterien und hyaline Entartung der Intima derselben.
Die nervisen Ganpglienzellen sind teils granuliert, teils homogen; einige sind
vollkommen zerfallen. Vermehrung des Kapselendothels, reichliche Menge
von Kernen im Stroma; Hyperplasie des Fasergewebes. -— Milz: Hyaline De-
generation der kleinen Arterien. In den Kapillaren intensive Proliferation des
Endothels. Das gesamte Blutzirkulationssystem ist stark von Blut erfillt. Die
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Follikel sind klein, in der Pulpa viel epithelioide Zellen. Trabekel verdickt,
Retikulum bedentend verdickt, — Leber: Die Zellen sind mit braunem
Pigment vollgepfropft. Das interlobulére Bindegewebe ist bedeutend hyper-
plasiert, dringt zuweilen zwischen den Leberzellen hindurch. An der Grenze
der Lobuli wird hdufig ein kleinzelliges Granulationsgewebe becbachtet. Die
kleinen Gefdsse besitzen hyaline Wandungen; einige der kleinen Arterien sind
infolgedessen obliteriert. Die Gallenginge sind komprimiert infolge der Ent-
wicklung von Bindegewebe in der Umgebung derselben. — Nieren: Vasa
recta blutreich. In der Umgebung der Arterien und Venen Bindegewebs-
entwicklung. Glomeruli byalin entartet; dasselbe wird ebenfalls an den kleinen
Arterien beobachtet. An den grosseren Arterien sehen wir Sklerose. Eine
eingehendere Untersuchung zeigt, dass in der Adventitia vieler Arterien die
Kapillarwandungen hyalin entartet sind. Das Epithel der Kanélchen, haupt-
sichlich das der gewundenen, ist triibe, granuliert; zuweilen enthilt es gelbes
Pigment. Die Farbung f{ir Fett, mittelst Osmiumsgure, ergibt in vielen Fallen
Fettreaktion. Die Fettsubstanz lagert sich ab im Epithel der gewundenen und
geraden Kanilchen. — Pankreas: Hier wird auch hyaline Degeneration der
kieinen Arterien beobachtet; im dbrigen nichts Besonderes. — Nebenniere:
Scharf ausgeprigte Erweiterung des Kapillarnetzes; an mehreren Stellen Herd-
hdmorrhagieen. — Knochen: Resorption des Kunochengewebes in méssigem
Grade und Ersatz desselben durch Fasergewebe, Ziemlich viel Howshipsche
Lakunen mit Osteoklasten. Knochenmark hyper&miert, enthalt von Blut er-
filllte Zellen. — Haut: Die Epidermis ist in hyaline Bénder zerfallen. Die
Papillen sind verkleinert, die tiefe Schleimschicht enthalt viel Pigment. Die
kleinen Arterien sind hyalin entartet, die Kapillaren haben glinzende
Wandungen. Es kommen vollkommen hyalinisierte Papillen vor. In der Haut
und den Papillen viel Mastzellen. In den Bindegewebszellen wird zuweilen
Pigment gefunden; letateres wird auch in den Kapillaren beobachtet. Infil-
tration der Haut durch Rundzellen. Die Driisen sind abgeplattet, die Zellen
derselben sind zuweilen fettig degeneriert. — Gefiisse: Die Wandungen der
Gefdsse mittlerer Grosse (Art. radialis) sind sklerosiert. Membrana elastica
ist in drei gesonderte Schichten zerfallen.

Fall XV,
Philipp P., 45 Jahre alt. Aufnahme am 5. 5. 07. Kxitus 6. 5. 07.

Krankengeschichte.

Leidet seit 2 Jahren an Pellagra; vor 3 Tagen Geistesstorung. Lues und
Alkoholismus fehlen in der Anammese. Pat. ist hochst erschopft und sehr
schwach; sieht &lter aus, als er in Wirklichkeit ist. Schwacher Gang. Augen-
entziindung, trockene Zunge, Hautpigmentation mit Rissen und Borken.
Schwacher Puls. Arhythmie. Temp. 35. Schaut unruhig um sich, flistert;
schreit dann und wann #ngstlich und springt erschrocken vom Lager auf.
Schlucken erschwert.

6. 5. Die ganze Nacht hindurch unruhig, &ngstlich; sehr schwach. Herz-
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tatigkeit fallt. Exitus um 9 Uhr morgens unter Erscheinungen von pellagroser
Erschopfung.
Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Schédelknochen okne besondere Veréinderungen. —
Dura normal. Pia etwas triibe, hyperdmiert, 1dsst sich leicht abziehen. Hirn-
substanz fest, bedeckt von feinen bluterfiillten Oeffnungen; keine Herderschei-
nungen, — Herz unverdndert mit Ausnahme des Muskels, der eine lehmartige
Farbe besitzt, etwas triibe und fest erscheint. Lungen durchgingig fiir Luft,
aufgeblasen, in den unteren Lappen etwas ddematds. — Milz von normaler
Grosse, fester Konsistenz; Trabekel verdickt, Pulpa ldsst sich fast gar nicht
abstreifen. — Leber von braunroter Farbung, fester Konsistenz; die Lobuli
lassen sich deutlich unterscheiden. — Nieren braunrot; die Kapsel ldsst sich
leicht abziehen; Rindensubstanz graugelb, Nierenbecken von Fettsubstanz er-
filllt. — Magen und Darm weisen nichts Besonderes auf.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: Kleine Gefisse und Kapillaren blutreich; schwach ausge-
pragte Infiltration der Gefisswandungen; Plasmazellen fehlen; hier und‘da
sind feine Hdmorrhagien sichtbar, in deren Umgebung das Nervengewebe in
eine granulierte Masse umgewandelt ist; die kleinen Arterien sind hyalin dege-
neriert; in den Kapillaren ist das Endothel gequollen; letzteres enthdlt gelbes
Pigment. Die Glia ist faserig; viel Kerne; wenig Spinnenzellen. Die Kerne
fiillen haufig die perizelluliren und perivaskuliren Réume. Die Nervenzellen
weisen hdufig die bereits oben erwibnten Verinderungen oder einen bedeuten-
den Zerfall anf. In dem subpialen Raume finden sich viel epithloide Zellen,
Lymphozyten undErythrozyten. Die Tangentialfasern sind erhalten und irgend
welche Zeichen von Zerfall konnten nicht konstatiert werden.—Riickenmark:
Degeneration der Pyramidenseitenstréinge ; Herdsklerosen anfverschiedenen Hohen,
bauptséichlich in den Hinterstringen; Herderweichungen mit Anwesenheit von
blutreichen Gefissen innerhalb derselben, zuweilen aber auch ohne letztere.
Hinterwurzeln bedeutend degeneriert, Die Zellen der Vorderhorner sind in der
Art verindert, wie davon bereits oben die Rede war. — Herz: Hyperplasie
des interstitiellen Gewebes, Verdickung der Arterienwandungen, braunes Pig-
ment in den Muskelzellen. Nervenganglien verindert, wie oben. — Milz:
Hyperplasie der Trabekel, hyaline Degeneration, zuweilen auch Obliteration
der kleinen Arterien. Gefdsssystem und Pulpa hochst blutreich. Follikel be-
deutend verkleinert; Retikulum verdickt. — Leber: Entwicklung von inter-
lobulsrem Bindegewebe. Hyaline Entartung einiger kleiner Arterien; Anhiu-
fung von braunem Pigment in den Leberzellen; das feine Venensystem ist be-
deutend mit Blut tberfillt. — Nieren: Hyaline Degeneration der Glomeruli,
hyaline Degeneration der kleinen Arterien. Erscheinungen von Sklerose mit
hyaliner Entartung der Vasa vasorum der grisseren Arterien. Hyperplasie des
Bindegewebes lings -der grisseren Gefisse. Triibe Schwellung des Epithels
der gewundenen Kanilchen. Anhdufaong von gelbem Pigment im Epithel ver-
schiedener Abschnitte der Nierenrohren. — Nebenniere: Keine besondere
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Veréinderungen. — Pankreas: Nichts Besonderes. — Diinndarm: Schleim-
haut diinn; Driisen bedeutend atvophiert. Kapillaren mit Blut gefillt; in der
Umgebung derselben reichliche Entwicklung von Bindegewebe. Nervenganglien
und Nervenzellen im Zustand von kérniger Degeneration und triiber Schwel-
lung; Stromahyperplasie. — Dickdarm ohne besondere Verinderungen. —
Haut: Epithel hyalin degeneriert. Papillen klein: das Stroma derselben ist
haufig glinzend, homogen,liefert Hyalinreaktion. Die Schleimhaut ist von
braunem Pigment erfilllt. Eben solche Pigmentkdrnchen sind gelegen in den
Spindelzellen des Stromas und jm Endothel einiger Kapillaren. Das Gefiiss-
system ist von Blut iberfiillt; Infiltration der Umgebung derselben; hyaline
Degeneration einiger kleiner Arterien. Osmiumfirbung weist auf Zerfall der

feinen Neivenfasern hin. — Knochen, Schwund des Knochengewebes; viel
Osteoklasten in den Howshipschen Lakunen. — Knochenmark bedeutend
hyperdmiert

Fall XVI.

Praskowja B., 38 Jahre alt. Teidet seit 3 Jahren an Pellagra. Erkrankte
psychisch am 17, 7. 07. Aufnahme am 22. 7. 07. Exitus am 4. 10. 07.

Krankengeschichte.

23. 7. Kleiner Wuchs; Gewicht 2 Pud 18Y: Pfund. Schidelumfang
53,15; grosster Lingsdurchmesser 17, Querdurchmesser 13,5. Allgemeine Er-
schdpfung; Sugillationen und Exkoriationen am ganzen Kérper; die Haut an
Hand- und Fussriicken ist pigmentiert; Desquamation, stellenweise Fehlen der
Epidermis. In der Gegend der V. und VI. Rippe links Krepitation und pleu-
rische Reibegerdusche. Desorientierung fiir die Umgebung; plotzliches Auf-
schreien ; scheinbar Halluzinationen; plétzliches Aufspringen, verwirrt; beant-
wortet Fragen nicht. Sehnenreflexe gesteigert; Iautreflexe schwach; an den
Unterextremititen varikdse Venenerweiterungen; Dermographie. Muskulatur
schlaff. Herztdne rein, einige dumpf. Allgemeine motorische Unruhe. Klopft
sich auf den Leib, die Wangen. Unsicherer Gang.

7.7. Isst schlecht; psychische Schwache. Bestindige motorische Un~
ruhe; Desorientierung fir die Umgebung.

13.—16. 9. Fortwéhrend progredierende Schwiche; nimmt nur flissige
Nahrung auf.

22. 9. Stomatitis, Gingivitis; Salivation nur schwach. Isst schlecht.

2.10. Schwiche; hartnackige Nahrungsverweigerung. Puls sehr schwach.

3. 10. Hochst erschopft; gibt auf Fragen keine Antwort; liegt im Bette,
Bewegungen triige; Nahrungsverweigerung.

4. 10, Exitus um 9 Uhr 30 Minuten.

Sektionsprotokoll.

Magere Leiche. Schidelknochen von méssiger Dicke. Dura von perl-
mutterweisser Farbe; Pia stellenweise, langs der Blutgefisse, triibe, etwas dde-
matds; Seitenventrikel etwas erweitert. Der Boden des IV. Ventrikels ohmne



Die Pellagra. 391

Verinderungen. Herz: Tribung der Muskel; Herzklappen etwas verdickt,
braune Atrophie. Lungen aufgeblasen, von teigartiger Konsistenz. Milz von
lederartiger Beschaffenheit, Trabekel verdickt: — Leber knirscht unter dem
Messer; Anfangsstadium ber braunen Atrophie. — Nieren: Fettige Degene-
ration; Kapsel schwer abziehbar. — Die Schleimhaut des Gastrointestinal-
traktus ohne besonders Verdnderungen.

Mikroskopische Untersuchung.

Gehirn: DieUntersuchung derPia ergab keine besondere Verinderungen.
Die Tangentialfasern sind erhalten, nur hier und da schwach ausgesprochener
Zerfall derselben. DieNervenzellensindteilsintakt, teils verdndert und zerfallen.
Bedeutende Anhiufung von Kernen in der Glia und faserige Umwandlung der
letzteren. Die Kerne fiillen die perizellulsren Rdume. Die Geffisse sind hyalin
entartet; die feinen Kapillaren sind von Blut erfiillt; das Endothel einiger der-
selben ist gequollen und enthilt gelbes Pigment; ein gleiches Pigment wird in
vielen Nervenzellen beobachtet. Es kommen kleine Hohlen vor, mit Gefiss-
resten innerhalb derselben; Infiltration der Gefisswandungen wird nicht wahr-
genommen. In den zentralen Ganglien dieselben Veriinderungen. — Riicken-
mark: Schwach ausgeprigte Degeneration der Pyramidenstringe und teilweise
der Hinterstringe. Gliose der gesamten weissen Substanz. Obliteration des
Zentralkanales. Frweichungsherde in einigen Teilen der weissen Substanz (in
den pyramidalen Biindeln, im Vorderstrangrest). Die Verinderung der Vorder-
hérner ist dieselbe, wie im vorigen Falle; Verdickung der Pia und sogar Hinein-
wachsen derselben in die Hinterwurzeln; an diesem Orte sind hier und da
zerfallene Fasern sichtbar. Hyaline Degeneration und Obliteration der Blut-
gefisse; lings der letateren Hyperplasie des Bindegewebes. Corpora amylacea
in geringer Menge. — Lungen unverdndert. — Herz: Schwach ausgeprigte
Ablagerung von braunem Pigment in den Zellen; Entwicklung von Bindege-
webe; Verdickung der Gefisswandungen; Nervenganglien unverindert. —
Milz: Hyperplasie der Trabekel; Verkleinerung der Follikel; Pulpa blutreich,
scharf ausgeprigte hyaline Entartung der Wandungen der kleinen Arterien;
Retikulum verdickt. — Leber: Missige interlobuldre Entwicklung von Binde-
gewebe; die Zellen enthalten eine geringe Menge braunen Pigments; Venen-
system sehr blutreich. — Nieren: Hyaline Degeneration der Glomeruli; Ent-
wicklung von Bindegewebe ldngs der grossen Blutgefidsse; Sklerose dieser letz-
teren. Fettige Entartung des Epithels der gewundenen Kandlchen, — Neben-
nieren unverindert — Pankreas unverindert. — Diinndarm: Schleim-
anhdufung in den Drisen, Hyperdmie der Schleimhaut. In den nervisen
Ganglien des Darmes Entwicklung von interstitiellem Gewebe und atrophische
Stérungen in den Nervenzellen. — Knochen: Dieselben Verinderungen, wie
im vorigen Falle.

Hiermit schliessen wir die Beschreibung der einzelnen [Fille und
gehen zu der Gruppierung der von uns gefundenen Verinderungen und
zu den allgemeinen Schlussfolgerungen .iiber.
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Viele von unseren Priparaten sind dem hochgeehrten Professor der
militdr-medizinischen Akademie Alexander Iwanowitseh Moisejew,
dem ich meinen innigsten Dank ausspreche, demonstriert worden.

4. Allgemeine Beschreibung der Ergebnisse.

Stellen wir nun das erhaltene Material mit den Ergebnissen der
Sektionen von Pellagrikern aus dem Seziersal der Kostjuschener Heil-
anstalt zusammen, so erhalten wir Folgendes.

Die Leichen der Pellagriker sind in der Mehrzahl der Fille ab-
gemagert; es kommen aber unter denselben auch wohl genihrte vor.
In weit vorgeschrittenen Fillen wird Dekubitus am Kreuze, im Hiift-
gelenk, und zuweilen, zwar selten, sogar an solchen Korperteilen beob-
achtet, welche zuféilligerweise einem nur kurze Zeit danernden mechani-
schen Einflusse ausgesetzt waren. Der Dekubitus erreicht hiufig eine
bedeutende Grosse.

Die Haut ist atrophiert, diinn; das Epiderm ist bald verdickt, bald
verdiinnt, hiufiz glinzend, trocken; an dem Lichteinflusse ausgesetzten
Stellen, den Hinden und Fiissen, der Brust, dem Gesicht und dem
Halse, ist die Haut pigmentiert und entbehrt der Elastizitit; in wenig
vorgeschrittenen Fallen wird erythematdse Rotung beobachtet; in schirfer
ausgesprochenen ftritt die Pigmentation scharf hervor; die Haut wird
vollkommen trocken, schlaff, rissig; die Risse bluten hiiufig; ausserdem
finden sich Blasen mit serdsem und eitrigem Inhalt. Das Fehlen von
Hautpigmentation und ,Pellagre sans pellagre®, wie sich Fabre!) aus-
driickt, ist eine Ausnahme und muss entweder auf eine falsche Dia-
gnostik oder auf Fille mit geheilten Hautformen Bezug haben. Uebrigens
auch in diesen letzteren treffen wir Residua von pathologischen Ver-
anderungen an: die Haut ist diino, glinzend, lisst sich leicht falten und
verbleibt in solchem Zustande einige Zeit, ein Beweis fiir Mangel an
Elastizitat.

Gehirn. Die Dura ist in der Mehrzahl der Fille normal. Zu-
weilen aber erhilt sie eine weissliche Farbe und ist verdickt (Pachy-
meningitis fibrosa). Die innere Fliche bietet keine Verinderungen dar
und nor in Ausnahmefillen kommen Himorrhagien vor (Pachymeningitis
interna ehronica haemorrhagica). Die Pachionischen Granulationen sind
nur missig entwickelt; die Gefiisse und Sinus enthalten reichlich Blut.
Die Pia ist fast stets verindert: sie ist getriibt, lings der Gefisse ver-
dickt (Leptomeningitis chronica fibrosa superficialis), leicht abziehbar;
Ausnabmen sind selten; nur selten werden kndcherne Plaques ange-

1) Fabre, De la pellagre. p. 32.
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troffen (Arachnitis ossificians). Die Gefiisse der Pia sind blutreich, haupt-
sichlich das Venensystem. In manchen Fillen, die intensiv verlaufen
und mit einem schnellen Tode enden, ist die Pia hyperiimiert und weist nur
kaum bemerkbare Erscheinungen von chronischen Verénderungen auf.

Zuweilen sehen wir Erscheinungen von Hirnddem, was in Verbin-
dung mit der manchmal vorkommenden Rindenatrophie das Bild eines
Blasenddems (Oedema eysticum) abgibt. Die grosseren Gefiisse, z.B.
Art. fossae Sylvii und die Venen, sind in der Mehrzahl normal; zuweilen
finden sich initiale, schwach ausgeprigte Formen von Arteriosklerose.
Die zuweilen vorkommenden Anhiiufungen von fibringsem und eitrigem
Exsudat sind zofdllige Erscheinungen, das Resultat einer interkurrenten
infektiosen Erkrankung als Komplikation des Grundlieidens.

Das Gehirn ist stets missig sklerosiert; die Sklerose ist gleich-
missig diffus, sowohl im Grosshirn als auch in den iibrigen Teilen des-
selben, nur zuweilen, bei- dessen Oedem, als demResultat einer vor.dem
Tode sinkenden Vis a tergo wird die Sklerose makroskopisch nicht
besonders deutlich festgestellt.

Die Rinde, hiufiz ohne sichtbare Verinderungen, ist in scharfer
ausgeprigten Fillen in verschiedenen Graden, hauptsiichlich in den
Stirnlappen, atrophiert. In Ausnahmefillen — ich spreche von reinen
Fillen — werden unbedeutende Verwachsungen der Rinde mit der Pia
beobachtet (Encephalitis chronica corticalis). Die Hirnoberfliche auf
dem Duorchschnitte zeigt Erscheinungen von Staunungshyperimie, zu-
weilen ist sie von zahlreichen Hoblriumen bedeckt (état criblé); es
kommen an verschiedenen Stellen punktformige und grdssere Hamor-
rhagien vor. Die weisse Substanz ist im Vergleiche zur grauen ge-
quollen, welcher Umstand auf Kombination einer hyperimischen
Quellung der weissen Substanz und atrophischer Erscheinungen der
Rinde hinweist. Dasselbe Bild bieten die Hirnganglien dar: état criblé,
Sklerose, Hamorrhagien und zuweilen Zysten mit serésem Inhalt,

Das Kleinhirn ist sklerosiert ohne besondere Verinderungen, die
hier und da aunftretenden Himorrhagien ausgenommen.

Die Seitenventrikel weisen keine besonderen Verinderungen auf.
Eine missige Erweiterung derselben ist eine ziemlich hiufige Erschei-
nung. Bei Stauungstdem wird auch Erweiterung des Unterborns nebst
knochenzhnlichen Gebilden in den Glomeruli plexus choroidei beobachtet.
Die Rautengrube weist keine besonderen Verinderungen auf, nur in
einigen Fillen, die mit einem plotzlichen Tode endeten, wurden Himor-
rhagien im Hirne unter dem Ependym angetroffen.

Das Ependym ist normal; Proliferationsprozesse, privatim am Boden
des IV. Ventrikels, werden nur ausnahmsweise beobachtet.
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Die Medulla oblongata bietet keine bemerkenswerten Ver-
snderungen dar.

Riickenmark. Seine Hiute bieten im aligemeinen dieselben Ver-
dnderungen dar, wie sie im Gehirn beobachtet werden. Hier sei nur
bemerks, dass die Verdickung der Hiute an dieser Stelle hiufiger vor-
kommt und intensiver ausgesprochen ist, als das im Gehirne stattfindet.
Die Riickenmarkssubstanz ist hart und sklerosiert; die Sklerose weist
einen herdartigen und systematisierten Charakter auf. Der Zentral-
kanal ist sehr hiufig obliteriert, wovon bereits viele Autoren (s. u. a.
Babes und Lion) erwdhnt haben. Hiufiyz kommen Erweichungsherde
in verschiedenen Teilen des Rickenmarks vor. Die Gefisse sind reich-
lich mit Blut gefillt (Stauung). Die graue Substanz bietet makro-
skopisch keine besonderen Veriinderungen dar, dasselbe muss sowohl
von den Vorder- und Hinterwurzeln gesagt werden.

Herz. Herzbeutel normal. Herzmuskel braun, weich; zuweilen
nach lange andauernden Fiebererscheinungen nimmt der Muskel eine
triibe, sogar graurote Fdrbung ap, auf dem Durchschnitt wird Eutwick-
lung von fibrosem Gewebe im Muskel selbst (Myocarditis chronica)
konstatiert. Die Klappen sind normal, zuweilen aber an den Rindern
verdickt, nur selten kommen papilldse Auswiichse in Form von Endo-
carditis valvularis proliferans in missigem Grade vor.

Die Herzhohle ist hiufiz erweitert, besonders bei den parenchyma-
tosen Muskelverinderungen. Die Art. coronariae sind in der Mehrzahl
der Fille normal. Die Aortenwurzel ist zuweilen mit atheromatdsen
Plaques bedeckt, die verschiedene Entwicklungsgrade aufweisen.

Doch muss hier bemerkt werden, dass die Atheromatose der Aorta
bei Pellagra keine Regel ist. Bei den erschopfenden Pellagraformen
nimmt das Herz an Volumen bedeutend ab, wird vollkommen welk und
braun (Atrophia fusca).

Lungen. In nicht komplizierten Fillen, die infolge von Herz-
paralyse mit einem raschen Tode enden, sind die Lungen normal; es
werden nur Erscheinungen von Peribronchitis und Katarrh der Schleim-
hiute beobachtet. In weit vorgeschrittenen Féllen, welche den Organis-
mus erschopfen, mit Erscheinungen einer scharf ausgepriigten Inanition,
sind die Lungen stets durch Entziindungsprozess affiziert. Hier sind die
Lungen anfangs weich, welk, und spiter kollabieren ganze Abschnitte
des Organs; ausserdem wird ein vikariierendes, schwach ausgepriigtes
Emphysem der gesunden Teile beobachtet. Zuletzt erscheinen im kolla-
bierten Bezirke einzelne briunlichrote Kndtchen mit Uebergang in rot-
grave und graugelbe Firbung. Es ldsst sich nur wenig Exsudat ab-
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streifen; dasselbe besitzt einen serds-eitrigen Charakter. Die Schnitt-
fliche ist mnicht granuliert.

Neben einer solchen Iobuliren Pneumonieform werden lobire
Prozesse beobachtet, welche aber selten fiir die kroupise Pneumonie
charakteristisch sind; die kornige Beschaffenheit ist nur schwaech aus-
geprigt, das Lungengewebe ist welk; von der Oberfliche lisst sich eine
schmutzighraune Ilissigkeit abstreifen. Folglich liegt hier lobiire
Pneumonie vor mit sogenannter schlaffer Infiltration (Juhrgenson)
dieselbe kann verwechselt werden mit der adynamischen oder astheni-
schen Form der kroupdsen Pneumonie und in der Tat wird eine soleche
beobachtet, jedoch unterscheidet sich die von uns soeben beschriebene
von der letzteren durch das Fehlen einer grossen Milz mit breishnlicher
Pulpa [s. u. a. Ziemssen?)].

Die so hiiufige Tuberkulose verlduft bei Pellagrikern in verschie-
denen Formen, von der Miliartuberkulose an bis zur kisigen Pneumonie
und der pneumonischen Form der akuten Tuberkulose, welche nach
Fraenkel und Troje?) infolge ,der grosseren Malignitit ein gesteigertes
Vermogen der Tuberkelbazillen® zeigt.

Zuletzt kommen als zafillige Befunde vor: alte pleuritische Ver-
wachsungen, Adh#sionen und kndcherne Ablagerungen. In scharf aus-
gepriigten Fillen von Pellagra wird Folgendes beobachtet: Lungen-
gangrin, Abszesse, Infarkte usw. neben gesteigerter Empfinglichkeit fiir
virulente Mikroorganismen.

Die grossen Blutgefisse. Hier wird zuweilen Sklerose kon-
statiert; doch ist das keine bestindige Erscheinung. [m Gegenteil werden
sehr hiufig vollkommen normale Blutgefisse bei Individuen mit weit
vorgeschrittenen Pellagraerscheinungen beobachtet. Daher ist meiner
Meinung nach jene Ansicht irrtiimlich, nach welcher die Arteriosklerose
der grossen Gefiisse als eine Grundverinderung bei Pellagra betrachtet.
wird. Zwar kommen solche Verfinderungen wie Stenose der Aorta vor,
Erweiterung derselben und verminderte Elastizitiit; doch stehen diese
Verinderungen, die teilweise einen angeborenen Charakter haben, hiufig
in Zusammenhang mit zufilligen Anomalien des zentralen Blutzirku-
lationsorgans. Das von Gaucher und Sergents) konstatierte enge
Kaliber der grossen Gefiisse (Art. carotis, subclavia, Aorta) als ein
wichtiges Merkmal bei Pellagra habe ich niemals beobachten konnen

1) Ziemssen, Handbuch der spez. Therapie usw. Bd. V. S. 105.
2) Fraenkel und Troje, Ueber die pneumonische Form der akuten
Lungentuberkulose. S. 76.
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Leber. Dieses Organ bietet ziemlich einformige Verdnderungen
dar: von fester Konsistenz, knirscht unter dem Messer, ist hiufiger
vergrossert, aber zuweilen in dieser Beziehung unveréndert. Die
Schnittfliche ist gleichmissig braun, zuweilen muskatnussihnlich
und enthilt ein klaffendes und mit Blut gefiilltes Zentralgefiss. In
Fallen langwierigen Fiebers, interkurrenter Erkrankungen und in reinen
Fallen bei pellagrosem Typhus ist das Volumen des Organs etwas ver-
grossert, das Organ selbst schlaff, die Schnittfliche triibe, ausserdem
werden fettige Infiltration und sogar fettige Entartung beobachtet.
Letatere wird ibrigens verhiiltnismissig selten angetroffen. Bouchard
unterscheidet eine gelbe Leber als eine hiaufige Erscheinung bei Pellagra;
dasselbe finden Chiarugi, Hillairet und Gaucher u. a. Wie bereits
erwihnt, ist die Fettinfiltration der Leber keine so seltene Tatsache;
aber eine hiufige kann ich sie durchaus nicht nennen. DBesonders be-
achtenswert ist die Kombination der Fettinfiltration mit Stauungshyper-
imie, was bereits von Poussié¢r) und Carmao?) betont wurde. Wir
haben bereits erwiihnt, dass bei Pellagra eine Vergrdsserung der Leber
zustande kommen kénne; schliesst man die oben genannten Bedingungen
aus, unter welchen dieselbe stattfindet, so miissen hierher noch die
Initialphasen der DBrkrankung zugefiigt werden, in denen die in das
Pfortadersystem eintretenden toxischen Substanzen eine aktive Hyperdmie
des Organs nebst einer Schwellung desselben und die initialen Formen
der degenerativen Verinderungen seines Parenchyms hervorrufen. Die
bei Pellagra von Morelli beobachtete Amyloiddegeneration der Leber
ist ein rein zufdlliger Befund, welcher fiir das aligemeine Schema der
pellagrosen Verinderungen kaum von irgendwelchem Belang sein diirfte.

Milz. Dieses Organ ist am hiufigsten verkleinert. ,Le poids de
la rate se montre 28 fois sur 30 inférieur & la moyenne normale, 5 fois
seulement supérieur®, sagt Poussié3), und seinen Worten muss bei-
gestimmt werden; zugunsten derselben Ansicht &Zussern siech Gaueher
und Sergent4), Carmao®) und Lombroso®), der in 52 Fallen 41mal
Milzatrophie fand. In der Tat ist die Milz bei Pellagra gewthnlich
klein, von fester Konsistenz, dunkelroter Farbe; die Pulpa lisst sich in
geringer Menge abstreifen, die Trabekel und die Gefisse sind bedeutend
verdickt: die Milzkapsel ist in der Mehrzahl der Fille normal,

1) Poussis, L c.

2) Carmao, L. c.

3) Poussié, L. c.

4) Gaucher und Sergent, L. c.
5) Carmao, L o,

6) Lombroso, L. c. S. 147,
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zuweilen aber bedeutend verdickt; diese Verdickungen sind hiinfig
lokale Erscheinungen; das Gewebe ist sklerosiert, weiss, hart und
selten von knorpeliger Konsistenz (Perisplenitis fibrosa ecartilaginex).
Hierbei wiederhole ich, dass die Volumverminderung der Milz am
haufigsten in weit vorgeschrittenen Fillen beobachtet wird, die ohne
interkurrente Exazerbationen einhergehen; namentlich in Fillen, wo die
Einwirkung der toxischen Substanzen allmihlich eine sich langsam ent-
wickelnde pellagrise Intoxikation hervorruft. Exazerbationen, pella-
groser Typhus oder akutes Eindringen von Toxinen, das eine schwere
Sepsis abgibt, mit hoher Temperatur, scharf ansgeprigter Verwirrtheit,
rasch eintretender Erschopfung, alle diese Bedingungen liefern eine
andere anatomisch-pathologische Milzform, Vergrosserung dieses Organes;
in welchem Masse aber die bedeutenden chronischen sklerotischen Ver-
4nderungen dieses Organes seine Schwellung beeinflussen, ist aus den
Beobachtungen Vergas?) zu ersehen, der dessenungeachtet Verkleinerung
der Milz sogar beim pellagrosen Typhoid konstatiert, was teilweise auch
Lombroso festgestellt hat.

Schliesst man aber solehe Fille aus, so muss man nichtsdesto-
weniger die Moglichkeit einer Milzvergrosserung unter erwilinten Be-
dingungen zulassen, wenn nur die sklerotischen Erscheinungen keine
Hindernisse in den Weg setzen. Die vergrisserte Milz ist weich, schlaff;
die Kapsel gespannt; das Parenchym lisst sich in reichlicher Menge
abstreifen; die Schnittfliche ist dunkelrot. Schon auf Grund dieser Be-
schreibung konnen wir schliessen, dass diese Form der Milzinderung
derjenigen bei akuten infektitsen Erkrankungen vollkommen dhnlich und
oft sehr schwer zu unterscheiden ist; es ist aber doch moglich, wovon
in der Abteilung der Differentialdiagnostik die Rede sein wird.

Endlich gibt es Fille, in denen die Milz vergrissert und fest ist,
doch habe ich solche selten beobachtet.

Nieren. Diese Organe sind in der Mehrzahl verkleinert. Lom-
broso, Poussié, Carmao, Gaucher und Sergent #Hussern sich
ebenfalls in diesem Sinne. In solchen Fillen sind die Nieren klein,
fest; zuweilen ist die Kapsel schwer abziehbar, ist dunkelrot, die Ober-
fliche etwas kornig; selten werden auck Narben gefunden; aunf der
Schnittfliche ist die Rindensubstanz etwas atrophisch; die kleinen Venen
klaffen, sind blutreich; die Septa Bertini ohne Veriinderung, zuweilen
aber nicht so hiufig finden sich Zysten, meistenteils kleine und in
geringer Menge. Eine andere Reihe von Verinderungen —- das ist die
Vergrosserung der Nieren; die Organe sind weich, schlaff; die Kapsel
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ist leicht abziehbar, die Rindensubstanz ist in ihren Dimensionen ver-
mehrt, von graugelber Farbe, die Columnae haben dieselbe Firbung. In
weit vorgeschrittenen Fillen von Pellagrakomplikationen kommen Nieren
vor, welche der schon vor langer Zeit verdffentlichten Beschreibung von
Kahldent) vollkommen entsprechen; das Organ ist nur etwas ver-
grossert oder normal; die Oberfliiche ist glatt, blassgelb; die Rinden-
substanz ist etwas vermehrt, zuweilen aber unverindert; das Organ ist
im allgemeinen blutarm.

Die Nebennieren sind fast stets normal, und in dieser Hinsicht
stimme ich vollkommen der Ansicht Gauchers und Sergents?) und
Carmaos®) bei; es kommen zwar Verinderusgen vor, welche aber
keinen makroskopischen Charakter besitzen. Davon wird spiter die
Rede sein.

Pankreas makroskopisch normal; in demselben Sinne Zussern sich
auch andere Autoren, z. B. Gaucher et Sergent, Carmao u. a. Die
von Verga beschriebenen Verdnderungen — lobulires Aussehen, braune
Firbung, Blutfillang der Pankreasvenen — habe ich nicht konstatieren
konnen.

Der Gastrointestinaltraktus bietet konstante Verinderungen
dar. Die Schleimhaut des Magens und des Diinndarms ist hyperdmiert,
in protrahierten Filien ist sie schiefergrau, mit feinen punktférmigen
Himorrhagien, Verdickung der Schleimhaut; in chronisch verlanfenden
Fillen ist sie atrophiert, wobei dann und wann kleine Schleimzysten
vorgefunden werden. Das soeben beschriebene Bild einer chronischen
Entziindung wird zuweilen ersetzt durch intensivere Entziindungsprozesse
in Form von chronischer follikuléirer Enteritis: die Peyer’schen Plaques
sind geschwollen, erweichen und verwandeln sich in knotenformige
Ulcera. Hier muss erwihnt werden, dass ein solches Bild nicht nur
bei dem pellagrosen Typhoid, sondern auch bei der gewdhnlich ver-
laufenden Pellagra vorkommen kann.

Endlich muss einer Reihe zufilliger Veriinderungen im Gastrointe-
stinaltraktus bei Pellagra Erwshnung getan werden.

Unter solchen Bedingungen von Marasmus, der durch die pella-
grosen Toxine verursacht wird, ist die Komplikation durch interkurrente
oder chronische Infektionen eine ziemlich hiufige Tatsache. Chronische
tuberkulose Enteritis, tuberkuldse Ulcera, Darmdiphtheritis, dies sind die
am hiufigsten vorkommenden Komplikationen der Pellagra.

1) Kahlden, Zentralbl. f. allg. Pathologie u. patholog. Anatomie.
Bd. IL. S.97.

2) Gaucher et Sergent, Société médic. des hopitaux. 1895.

3) Carmao, L c., p.42.
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Knochen. Nicht selten wird Briichigkeit der Rippen konstatiert,
hauptsiichlich in den weit vorgeschrittenen marantischen Fillen. Diese
Tatsache wird von einer ganzen Reihe anerkannter Forscher bestitigt.
Strambio sagt, dass in einem Falle seiner Untersuchunger das Sternum
eine rote Farbe besass und so weich war, dass es sich ohne Mithe mit
dem Messer schneiden liess, dasselbe wurde an den Rippen und sogar
am Schidel konstatiert [Carmao®)]; in demselben Sinne Hussern sich
Bouchard, Orsolato und endlich Lombroso2), der endgiltig die
Briichigkeit der Rippen behaupftet,

Muskulatur. Makroskopisch, in Fillen von Marasmus, Erschei-
nungen von Atrophie. Hier werden ausserdem Fille von Amyotrophie
nebst Verinderungen der Vorderhorner im Riickenmark konstatiert.

Gehen wir nun zur Analyse der mikroskopischen Daten iiber.

Hirnhaut. In der Dura finden wir Verinderungen des faserigen
Gewebes und eine unbedeutende Infiltration durch Lymphozyten, was
iibrigens nur selten vorkommt. Die Pia ist verdickt, hauptsiichlich im
Riickenmark; in einigen Féllen erreichte hier die Verdickung bedeutende
Grade; in der Haut finden sich hiufig viel mit Pigment vollgepfropfte
Spindelzellen; die Gefiasse der Arterien sind hyalin entartet: das Gefiss-
endothel ist gequollen und befindet sich im Proliferationszustande. Die
Glia der oberfiichlichen Schichten der Rinde ist in einzelnen Fillen in
die Pia hineingewachsen, infolgedessen Verwachsungen zustande kommen.
Manchmal habe ich unter der Pia geringe Auhiufungen der roten Blut-
korperchen und Lymphozyten wabrgenommen.

Nervensystem. Die Verdinderungen der Nervenzellen bei Pellagra
haben schon seit langer Zeit die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich
gezogen. So behandelt z. B. Gregor3) in seiner neuesten Arbeit sehr
umstindlich diese Verinderungen. Marinesco?) behauptet, dass ,dans
la pellagre, on rencontre des lésions, qui présentent une physiognomie
toute spéeiale. Untersuchen wir nun diese Verinderungen in der
Form, in welcher sie uns das Material liefert.

Die Nervenzellen des Gehirns resp. der Rinde sind fast stets ge-
wissermassen verandert. Mir ist es nicht gelungen, eine solche Ver-
inderung topographisch festzustellen, da die Objekte von verinderten
Zellen in verschiedenen Hirngebieten vorkommen; ich kann sogar be-
haupten, dass die verinderten Zellen sowohl in den subkortikalen

1) Carmao, L ¢. p. 4.
2) Lombroso, L. c. p. 148,



600 A. D. Kozowsky,

Ganglien, als auch in den Kernen der Hirnnerven zerstreut angetroffen
werden. Auf diese Weise ist das gesamte Gebiet des Hirnnerven-
systems mehr oder weniger affiziert, welcher Umstand in klinischer
Hinsicht hochst wichtig ist, wie das weiter zu ersehen sein wird.

Als allgemeine Grunderscheinung muss die Ablagerung von Pigment
im Zellleibe angesehen werden. Die Besonderheiten des Pigments sind
bereits frither von vielen Autoren beschrieben worden (Babes, Lom-
broso, Marinesco usw.), und wir brauchen nicht dieselben niher zu
betrachten. Es muss nur jener Umstand betont werden, dass die
Pigmentablagerang von mir in allen Gebieten des zentralen und peri-
pheren Nervensystems konstatiert wurde, so z. B. habe ich mit Pigment
gefiillte Nervenzellen auch in den Nervenganglien des Darmes beob-
achtet. Weiterhin nimmt das Pigment hiufiz den ganzen Zellleib ein,
so dass derselbe als ein Konglomerat von Pigmentkdrnchen evscheint,
der Kern fehlt und der ganze Zellleib zerfillt zuletzt in K¢rnerhsufchen.
Folglich haben wir hier nicht Pigmentablagerung, sondern Pigment-
degeneration. Besonders schone Bilder habe ich in den zentralen Kernen
der Hirnnerven (Hypoglossus, Fazialis) beobachtet: hier sind viele Zellen
buchstiblich in ein gelbbraunes Konglomerat verwandelt.

Was die f{ibrigen Verdnderungen in den Nervenzellen betrifft, so
konnen dieselben auf folgende Art geordnet werden. 1. Gleichmissiger
Zerfall der tigroiden Substanz in feinen Staub. Dieser Zerfall ergreift
den ganzen Zellleib, bei dieser Metamorphose ist es unmdglich, die
Korner zu unterscheiden. 2. Die Chromatinsubstanz verschwindet in
dev Nshe des Kerns und bleibt nur an der Peripherie erhalten, die
Zelle ist gequollen. 3. Der ganze Zellleib wird homogen, strukturlos,
der Kern verschwindet. 4. Die Zelle zerfallt in eine Reihe von Schollen,
die nach Nissl blau gefirbt sind. 5. Vakuolisierung des Zellleibes.
6. Zuletzt muss noch einer Verinderung erwihot werden: die Zelle
wird kleiner, ihre Tinktionsfihigkeit #ndert sich in dem Sinne, dass die
Chromatinsubstanz ebenfalls zusammenschrumpft; der Kern wird kleiner,
erhilt eine verlingerte Form, sein Inhalt nimmt intensive Farbung an;
die Zelle wird weiterhin dunkler und die innere Struktur derselben wird
zuletzt vollkommen undeutlich.

Was die Kerne betrifft, so nehmen sie hiufig eine periphere Stellung
ein, sie verlieren zuweilen ihre Konturen, schrumpfen zusammen und
verschwinden sogar, wie schon erwihnt, vollstindig. Zuletzt muss noch
bemerkt werden, dass einige chromatinlose Zellen gequollen sind, zu-
weilen blasenférmig und im allgemeinen stets grosser sind als die

normalen Objekte.
Was die Nervenzellen des Riickenmarks betrifft, so zeigen die Ver-
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dnderungen denselben Charakter wie im Gehirn, doch topographisch
sind sie ‘hauptsichlich in den Vorderhdrnern und in den Clarkeschen
Saulen angeordnet. Diese Lokalisation halte ich fiir charakteristisch,
worauf {ibrigens schon friiher aufmerksam gemacht wurde.

Was die Frage anbelangt, in welchen Teilen (resp. auf welcher
Hohe) des Riickenmarks diese Versinderungen am schiirfsten ausgesprochen
sind, so sind dieselben, so viel ich habe bemerken konnen, am deut
lichsten im Brustteil und im Lendenteil des Rickenmarks ausgeprigt.

Die erhaltenen Daten analysierend, miissen wir zuvdrderst jenen
Umstand eingehend betrachten, und namentlich, dass bereits frither die
Autoren die wichtige Rolle der Verinderungen der Nervenzellen bei
Pellagra betonten. Babes, Marinesco und Gregor baben diese Ver-
dnderungen beschrieben. Marinesco!) sagt, dass bei Pellagra die Ver-
anderungen charakterisiert werden, ,par leur étendue. En effet elles
existent dans toute 1’écorce cérébrale du pole frontal jusqu'au lobe
occipital. On ne les trouve que dans les cas de pellagre, accompagnée
de troubles mentanx, ce qui n’autorise & admettre qu’il y a, sans dout,
un rapport quelcongue entre les unes et les autres.“ Marinesco be-
schreibt ausser Pigmentanhiufung in den Zellen Achromatose, sowohl
zentrale als anch periphere. Auf Grund seiner Theorie der sekundiren
und primiren Verinderungen der Nervenzellen analysiert Marinesco
die von ihm bei Pellagra erzielten Resultate und kommt zu dem Schluss,
dass hier hauptsichlich primire Veriinderungen der Nervenzellen beob-
achtet werden; Gregor?) beschreibt folgende Verinderungen dieser
letzteren: Anh#ufung von Pigment, das durch Osmium schwarz tingiert
wird; Zerfall der tigroiden Substanz sowohl von der Peripherie als auch
vom Zentrum aus; Sklerose der Nervenzellen, d.h. Umwandlung des
Zellleibes in eine homogene glinzende Masse. Der Grad der Zell-
degeneration hiingt gewissermassen von der Dauer der Psychose ab. In
Fallen, welche upter dem Bilde von Delirium acutum verliefen, waren
die’ Zellen weit weniger verdndert als in Fillen mit langwierigem
chronischem Verlaufe. Wie bereits erwihnt, #ussert sich Marinesco
zugunsten des primédren Charakters der Veréinderungen der Nervenzellen,
and namentlich anf Grund seiner Theorie der primiren und sekundiren
Verinderungen. Dieser Autor®) war der erste, welcher nach Durch-
schneidung der Nerven eine fiir diese Fille spezifische Veranderung der
Nervenzellen von sekundirem Charakter feststellte. Weiterhin ent-

1) Marinesco, l. c. T.I. p.392.
2) Gregor, 1. ¢. p. 289.
3) Marinesco, Des polyneurites usw. Rev. neurolog. 1896. Nr. 6—15.
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wickelte er denselben Gedanken, z.B. in seiner Arbeit ,Pathologie de
la cellule nerveuse“!) und in seiner unléngst erschienenen Schrift2).
Uebrigens wird die Ansicht Marinescos bei weitem nicht von allen
geteilt. So kann ich z.B. auf die in den letzten Jahren erschienene
Arbeit von v. Gehuchtens®) hinweisen. Letzterer dussert sich betreffs
der Ansicht Marinescos folgendermassen: ,Die Tatsachen, welche ich
vorher beschrieben habe, beweisen, dass diese Unterscheidung nicht in
so absoluter Weise, wie es Marinesco ganz zuerst angenommen hat,
moglich ist“; die Chromolyse ist mehr als wahrseheinlich die Reaktions-
weise einer Nervenzelle bei primiren Lisionen. Dieser Autor ist geneigt,
der Topographie der Chromolyse eine ganz andere Bedeutung, als das
Marinesco tut, beizumessen, und namentlich: die Chromolyse der peri-
pherischen Zone ist das charakteristische Zeichen einer langsam ein-
wirkenden Noxe, die zentrale Chromolyse — das Zeichen einer plotz-
lichen und stark einwirkenden. Unter solchen Verhiiltnissen muss man
mit grosser Vorsicht handeln und irgendwelche Schlisse auf Grund
der obengenannten Theorie von Marinesco nicht ziehen wollen. Ueber-
schauen wir nun die simtlichen von uns beschriebenen Veranderungen
der Nervenzellen, so {iberzeugen wir uns von dem immensen Poly-
morphismus derselben, welcher auf keine Weise der Theorie der primiren
und sekundiren Verfinderungen angepasst werden kann. Dieser Poly~
morphismus zeugt von der Kompliziertheit der Pathologie des Nerven-
apparates bei der Pellagra. Sollte ich aber gezwungen sein, die Frage
endgilltig zu beantworten, ob die Verinderungen der Nervenzellen bei
Pellagra primiren oder sekundiren Charakters wiren, so wiirde ich
mich etwa folgendermassen #ussern: das Vorhandensein der sekundiren.
Erscheinungen kann ich nicht in Abrede stellen; dafiir sprechen die Er-
gebnisse der Literatur und meine eigenen Beobachtungen. So fand
Righetti4) in einem Falle von Pellagra scharf ausgeprigte Polyneuritis,,
nach der sekundire Veriinderungen an den Nervenzellen beobachtet.
wurden. Sekundsre Verdnderung fand ebenfalls in einem Falle
Marinesco5). Ich selbst habe polyneuritische Verinderungen beob-.
achtet, durch welche gleichfalls die Veranderungen der Zellen erklirt
werden konnen. Doch miissen wir als Grundverinderung die primire.
und nicht die sekundire Erkrankung ansehen, und namentlich auf Grund,

1) Marinesco, Presse médicale 1897,

2) Marinesco, La cellule nerveuse. 1909.

3) van Gehuchten, Pathol. Anat. des Nervensystems, herausg. von
Flatau usw.

4) Righetti, Rivista di patologia nervosa. 1899. X.

5) Marinesco, 1. c. p.397.



Die Pellagra. 603

folgender Umstinde: die Zellverinderungen werden hiufig in jenen
Fillen beobachtet, in welchen peripherische Veriinderuugen sehr mannig-
faltig und nicht auf die sekundaren Erscheinungen Bezug haben konnen;
sie entsprechen den primiren Verinderungen, die bei der Einwirkung
von toxischen Substanzen beobachtet werden im Gegensatz zu den
sekundsren, bei welchen ,die Reaktion der Zelle demnach ziemlich ein-
formiger Natur ist“1). Von diesem Standpunkte aus betrachtet, bin ich
dariiber mit Marinesco ganz einverstanden, aber selbstverstiindlich
unter gewissen DBedingungen in dem Sinne, dass die Pathologie der
Nervenzelle bei Pellagra nicht allein in dieser Form ihren Ausdruck
finde; das Vorhandensein von degenerativen Verinderungen an den
sensiblen Neuronen erfordert in manchen Pellagrafillen in gleichem
‘Grade die Anerkennung von sekundiren Veriinderungen, die ebenfalls,
obgleich nur in zweiter Linie, eine gewisse Rolle in der Pathologie
dieser Erkrankung spielen. Untersuchen wir nun eingehender die
Formen der Zellverinderungen. Die unter Nr. 1 beschriebene Verinde-
rung entspryicht ani ehesten dem Zustande, den Ewing?) als staubigen
Zerfall oder granulire Zerteilung der chromophilen Elemente bezeichnet
hat. Sehr ahnlich verhilt sich anch die folgende (Nr.2) Verinderung.
Beide Verinderungen sind primiren Ursprungs, wofiir gleichfalls die
zentrale Anordnung des Kerns in Nr. 2 spricht als ein wichtiges Diffe-
renzierungsmerkmal, worauf bereits Marinesco und v. Gehuchten
aofmerksam machten. Die Verinderung Nr. 8, bei welcher der Zellleib
bomogen wird, entspricht der Degenerationsart, die Schmaus3) homo-
gene Schwellung genannt hat. Kernschwund, scharf ausgeprigte Ver-
anderang der Chromatinsubstanz — dies sind die Zeichen einer Zell-
lasion, einer Erkrankung, tiber deren Natur .wir noch ,viel zu wenig
orientiert sind, um in dieser Richtung irgend etwas Bestimmtes aus-
sagen zu koénnen“¢). Die Verinderung unter Nr. 4, bel der die Zelle
in eine Reihe von Kornern zerfillt, erfordert einige Erklirung. Solche
Frscheiming wird schon in weit vorgeschrittenen Fillen beobachtet; in
{rischeren Fallen gelingt es, zu beobachten, wie die Chromatinsubstanz
nicht innerhalb der Zelle, sondern ausserhalb derselben in Form von
intensiv gefirbten Kornern zerfillt. Der Umstand, dass diese Granula
in der Nghe -der Zelle liegen und in den peripheren Abschnitten der-
selben angetroffen werden, beweist, dass diese Zerfallsprodukte von den
nervosen Zellelementen herrithren; die Zelle selbst ist gequollen, homogen,

1) van Gehuchten, 1. ¢. p. 148,

2) cit. nach v. Gehuchten. p. 149.

3) Schmaus, Pathol. Anat. des Riickenmarks. S. 74.
4) Schmaus, 1. ¢. S. 74
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entbehrt vollkommen der granuliven Substanz. Die Veranderungen
Nr. 3 und 4 konnen in einen gewissen Zusammenhang gebracht werden,
wie das bereits von einigen Autoren notiert wurde. So z. B. hat Alz-
beimer?) auf den Zusammenhang der triiven Schwellung und der von
uns unter Nr. 4 beschriebenen Erscheinungen aufmerksam gemacht; auf
diese Weise miissen Schmauss Worte im Sinne einer gewissen Be-
stimmtheit der gegebenen pathologischen Erscheinung erginzt werden.

Was die Verinderung Nr. 5 — die Vakuolisierung — betrifft, so
muss von der pathologischen Bedeutung dieser Erscheinung nur mit
grosser Vorsicht gesprochen werden. Eine ganze Reihe von Autorititen
halten die Frage in dieser Hinsicht fiir noch nicht gelost. Man muss
die Vakuolisierung der Nervenzelle auch unter kinstlich hervorgerufenen
Bedingungen und als postmortale Erscheinung zulassen. In einem
solchen wunbestimmten Sinne haben sich Schmaus?) und van Ge-
buchten®) gedussert; zuletzt will man sogar diese Erscheinung als
normal bezeichnent). Iir die Vakuolisierung im Sinne einer pathologi-
schen Bedentung hat sich Nissls) ausgesprochen. Von der postmortalen
Bedeutung der Vakuolisierung kann in meinen Fallen nicht die Rede
sein, da bel uns alle Massregeln getroffen wurden, um die Objekte
mdglichst rasch fixieren zu konnen; was aber die Bedeutung derselben
als eines Kunstproduktes betrifft, so stelle ich die Moglichkeit davon
nicht in Abrede, umsomehr, da diese Erscheinung besonders hiufig bei
der Hartung in Alkohol beobachtet wurde.

Zu der von uns mit Nr. 6 bezeichneten Verinderung tibergehend,
lenken wir die Aufmerksamkeit des Lesers auf jene Tatsache, dass diese
Verinderung zum ersten Mal von Nissl®) als eine chronische Zell-
erkrankung bescbrieben wurde.

Was das Pigment hetrifft, so ist die Anhiufung desselben bei
Pellagra eine sehr verbreitete: Ich fand es, wie bereits erwahnt, in
verschiedenen Organen, wo Nervenzellen vorhanden sind. Das Pigment
besitzt eine gelbe Farbung, die zuweilen in braune tibergeht. Die Ab-
lagerung desselben geschieht in Form von mehr oder minder grossen
Kornern und ergreift bald die Peripherie der Zelle, bald den ganzen
Zellleib; in weit vorgeschrittenen Fiallen verwandelt sich die ganze

1) Alzheimer, Histol. Stud. zur Differentialdiagnose der progressiven
Paralyse. S. 56. ’

2) Schmaus, L¢. S.75.

3) van Gehuchten, 1. c. p. 153.

4) Nelis, Bullet. de ’Acad. de médecine de Belgique. 1398,

5) Nissl, Archiv f. Psychiatrie. Bd. 32.

6) Nissl, Archiv f. Psychiatrie. Bd. 32. S. 659.
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Zelle in ein Haufen von Pigmentgranula ohne Kern, und zuletzt sehen
wir anstatt der Zelle nur eine geringe Anzahl von Kornern. In den
Gefasswandungen, in den Neurogliazellen werden ebenfalls solche
Pigmentkorner angetroffen. Letztere sind stabil; Aether, Alkohol wirken
auf sie nicht ein; Osmium firbt sie schwarz oder dunkelbraun. Die
Pigmentanhiufung ergreift anf diese Weise verschiedene Reihen von
Zellen, von den normalen bis zu den vollkommen verinderten. Die
Pigmentation der Zellen ist bei der Pellagra eine am schirfsten aus-
gepriagte Erscheinung: sie wird anf verschiedenen Altersstufen beob-
achtet und hingt die Intensivitit dieser Erscheinung von letzterem
Umstande nicht ab.

Es eriibrigt noch, der Kernverfinderungen zu erwiihnen. Dieselben
sind eine hiufige Erscheinung, und schon allein diese Tatsache zeugt
von der Bedeutsamkeit der Lision der Nervenzellen. Nissl!) betont
in seiner bereits erwilhnten Arbeit die wichtige Bedeutung der Kern-
verdnderung, indem er sagt, dass jeder Zweifel an der Diagnose aus-
geschlossen sei, sobald die Lision der Zelle mit der Kernverinderang
in Zusammenhang steht. Derselben Ansicht sind alle iibrigen Autoren.
Besonders wichtig ist hier die peripherische Stellung des Kernes, und
weiterhin die Formveriinderung, die Firbungsfihigkeit. Diese Er-
scheinungen ~ sind auch in unseren Fillen beobachtet worden. Wir
haben folglich eine ganze Reihe von Zellverinderungen vor uns, die zu
den schweren gerechnet werden miissen. Es fragt sich nun, ob es
moglich wire, auf Grund dieser Ergebnisse einen Schiuss iber die
Natur des pathologischen Prozesses im Sinne der Dauer und der
Intensitit des schidigenden Agens zu ziehen. Es muss zugegeben
werden, dass in dieser Hinsicht die Morphologie der verinderten Zelle
sehr wenig Stiitzpunkte liefert. Als im Jahre 1899 Nissl, dieser vor-
sichtige Forscher, dem psychiatrischen Kongresse die Resultate seiner
Arbeiten vorlegte, war fiir jedermann klar die Qualifikation, in welche
Nissl die Formen der pathologischen Zellen einfigte. Auf Grund
morphologischer Daten war dieser Autor bemiiht, die akuten Er-
krankungen der Zellen von den chronischen zu sondern. Es sind nan
zehn Jahre vergangen, -und Nissl?) Hussert gegenwirtiz eine ganz
andere Meinung; er-sagt Folgendes: ,Ich habe seiner Zeit eine der von
mir beschriebenen Nervenzellenverinderungen als chronische, eine andere
als akute Zellerkrankung beschrieben . . . .; diese Bezeichnung soll
also  genau dasselbe bedeuten wie Zellverinderung a und Zellver-

1) Nissl, L c. S..662.
2) Nissl, ZurHistopathologie der paralytischen Rindenerkrankung. S.438.
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anderung b, wobei iber die Zeit des Ablaufes gar nichts ausgesagt
wird.* Wir miissen mif seinen Worten rechnen; sogar in letzter Zeit
erscheinen Arbeiten, welche auf Grund morphologischer Daten den
Zweck haben, Schliisse iiber die Dauer des schidigenden Agens zu
ziehen. Kiirbitz') zieht Schliisse (in Fillen von Delirium tremens)
iiber die Verinderungen im Sinne ihrer Schnelligkeit, auf Grund der
Nisslschen Klassifikation; doch miissen solche Schlussfolgerungen als
falsche angesehen werden. Von den Arbeiten der letzten Zeit erwihne
ich derjenigen von van Gehuchten?), welcher behauptet, dass aus
allen experimentellen Untersuchungen sich folgende Tatsache ergibt:
»Welche von den soeben genannten Lisionen auch immer eine semato-
chrome Zelle treffen mag, die Zelle reagiert darauf immer in derselben
Weise und zwar mit einer Verinderung ihrer chromophilen Elemente.“
In demselben Sinne sind Resultate von Maurre?) und Camia erzielt
worden: die Zellenverinderungen haben keinen spezifischen Charakter;
und Schréders) sagt Folgendes: ,Dass die bisher bekannten Ver-
anderungen, abgesehen vielleicht von einigen besonderen Einzelfillen,
Bedeutung erst im Zusammenhang mit den Verinderungen der iibrigen
(Gewebsbestandteile gewinnen.*

Folglich miissen wir mit Bedachtsamkeit in unseren Schluss-
folgerungen vorgehen. Die von uns gefundenen Veridnderungen sind
scharf ausgepriigt, sehr charakteristisch, zeugen von einer dauernden
und dabei intensiven Einwirkung des pellagrdsen Giftes, wofiir die Ver-
breitung des zerstdrenden Prozesses spricht; doch weiter sind wir nicht
berechtigt, irgend welche Schliisse zu ziehen. Es wiare schon aus Be-
firchtung, nutzlose fiktive Schlussfolgerungen aufzubauen. Es eriibrigt,
noch einige Worte liber das Pigment zu sagen. Wir haben bereits
einiger chemischer Eigenschaften des Pigments Erwihnung getan. Es
entsteht nun die Frage iiber die Bedeutung desselben im patho-
logischen Sinne. Dass sich das Pigment unfer normalen Verhiltnjssen
ablagert, ist eine bewiesene Tatsache. Marinesco5) fand es schon im
Alter von 8 bis 9 Jahren. Mihlmann®) kam nach ausfithrlichem
Studium der Nervenzelle zu dem Schlusse, dass bereits im vierten
Lebensjahre die Pigmentbildung beginnt, und Pilez") fand Pigment

1) Kiirbitz, Arch. f. Psych. 1907. S. 57.

2) von Gehuchten, 1. c. S. 148,

3) Maurre, Bulletin de la société de biologie. 1904.

4) Schriader, Einfiihrung in die Histologie des Nervensystems. 1908. S.56.
5) Marinesco, Revue Neurologique. 1899. p. 727.

6) Mihlmann, Anat. Anzeiger, Bd.19. Nr. 15.

7) Pilez, Obersteiners Arbeiten, H. 3. S. 134,
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sogar bei einem zweijibrigen Kinde, Es ist kein Zweifel daran, dass
das Pigment sich in solcher Zelle anhiuft, in der die Prozesse des
Stoffweclisels irgend welche Stérungen erleiden, und von diesem Stand-
punkte aus ist die Pigmentbildung der Ausdruck fiir die physiclogische
Degradation des Zellelementes, welche auch bei normalen Organismen
beobachtet wird: die Frage nach der chemischen Struktur dieses
Pigments lassen wir ganz bei Seite. So viel ich, meiner Meinung nach,
habe schliessen konnen, steht dieses Pigment der Fettdegeneration sehr
nahe, und in dieser Hinsicht schliesse ich mich der Ansicht von Miihl-
mann?) und Rosin2) an. Letzterer widerspricht der Einwand Mari-
nesco®) nicht, der da meint, dass die Pigmentdegeneration ein lang-
samer Prozess sei, im Gegensatz zu der Fettentartung, welche ein akuter
Prozess ist. Im Gegenteil, sind Beobachtungen vorhanden, welche die
Moglichkeit von Fettbildung bei chronischen Erkrankungen, z. B. bei
Tuberkulose usw. bheweisen.

Was die andere Frage betrifft, ob die Pigmentbildung in unseren
Fillen fiir eine pathologische Erscheinung zu halten sei, so ist die
Antwort in positivem Sinne klar. Das Vorhandensein einer enorm
grossen Anzahl von degenerierten Zellen, die Intensitit der Pigmentation,
der allmahliche Zerfall der Zellen in eine kornige Pigmentmasse, alles
dies spricht dafiir, dass hier picht nur Pigmentanhiufung, sondern auch
Pigmentdegeneration vorliegt. Der Bildungsprozess derselben besteht,
wie aus den Priparaten zu ersehen ist, darin, dass die Peripherie der
Zelle von Pigment gefiillt wird, die tigroide Substanz blasser wird,
nach Nissl die Zelle von der Pigmentdegeneration allmihlich ergriffen
wird, der Kern schwindet und zuletzt, anstatt der Zelle ein Hiufchen
von Pigmentkdrnern zuriickbleibt. Mir scheint die Ansicht von Babes4),
nach welcher das Pigment aus der chromophilen Substanz gebildet
wird, vollkommen richtig; inwiefern Marinesco5) Recht hat, dass das
Pigment ,donne lieu & l'alteration du réseau fibrillaire”, kann ich mit
Bestimimtheit nicht aussagen.

Jetzt gehen wir zu der Beschreibung der Neuroglia iiber. Da ihre
Bedeutung fiir die Pathologie des Nervensystems eine eminente ist,
wollen wir etwas eingehender die erhaltenen Daten untersuchen. Bei
dem Sindium der Neuroglia der Rinde und der weissen Hirnsubstanz
tritt der Reichtum an Kernen besonders scharf hervor; bei ausfiihr-

1) Mihimann, L. e,

2) Rosin, Berliner klin. Wochenschr, 1900. Nr. 33.
3) Marinesco, 1. . p. 301.

4) Babes, Berliner klin. Wochenschr. 1898, Nr. 58.
5) Marinesco, 1. c. p. 319.
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licherem Studium sehen wir, dass diese Kerne den Neurogliazellen an-
gehdren, wobei folgende Zellarten unterschieden werden konnen: a) nicht
besonders grosse, runde Kerne, die sich nur selten firben lassen und
nur wenig Chromatin enthalten; das Protoplasma ist kaum bemerkbar;
b) Kerne von mittlerer Grosse, blassem Aussehen, mit ausgepriigtem
Plasmarande; e) grosse, eifsrmige, blasse Kerne. Das Protoplasma lisst
sich deutlich unterscheiden. Im Allgemeinen sind die Zellkonturen
scharf umschrieben; d) zuletzt gibt es Objekte in Form von azwei
grossen blassen Kernen in einem grossen Protoplasma. Dies sind die
Bilder, die in der grauen Substanz beobachtet werden und etwas
schwiicher in der weissen ausgeprigt sind. Dasselbe Bild kommt eben-
falls in den zentralen Ganglien vor. In den oberflichlichen Schichten
der Rinde (subpial) findet sich eine geringe Anzahl von zusammen-
geschrumpften, teils eckigen, intensiv gefiirbten, kleinen Kernen, fast
ginzlich ohne Protoplasma. Neben diesen Zellen muss noch auf eine
andere Eigenheit aufmerksam gemacht werden: das Vorhandensein
solcher Zellelemente in den Perizelluldrriumen, die wir soeben unter a) be-
schrieben haben; Zellen anderer Art habe iech in den Perizellulir-
riumen nur wenig beobachtet. Hiunfig fillen solche Elemente den
ganzen Perizelluliirraum, in welchem Reste von der zerstérten Nerven-
zelle angetroffen werden konnen.

Ausserdem fanden sich oft in der Neuroglia Kernanhiufungen in
Form von Hiufchen, Ketten usw. (nach unserer Nomenklatur a). Neben
diesen Zellen haben wir verhiiltnismiissig selten Spinnenzellen be-
obachtet; nur auf einigen Priparaten ist mir gelungen, dieselben in
bedeutender Anzahl anzutreffen. Was die Monstre-Gliazellen anbelangt,
so wurden letztere mit Hilfe spezieller [Firbung (Weigert, van
Gieson) nur in ausschliesslichen Fillen beobachtet.

Neben den Zellbildungen wurde Neubildung von Fasern in Form
eines dichten Netzes beobachtet. Dieses Netz lagerte sich ab-sowolil
in der oberflichlichen Rindenschicht (,Randglia®), als auch in den
tiefer gelegenen Hirnsehichten, vorzugsweise lings der Gefisse. Die
Faseranordnung wies keine Abweichungen von der Norm auf. Diese
Neubildung war nicht ausschliesslich auf die graue Substanz des Gehirns
beschrinkt. Wir fanden sie in den Zentralganglien, in der weissen
Substanz des Gehirns, im Kleinhirn, im verlingerten Mark und im
Riickenmark, resp. in seiner weissen Substanz, hauptsichlich in den
Pyramidenstringen und teilweise in den hinteren.

Folglich ist aus dieser Beschreibung zu ersehen, dass es sich bei
der Pellagra um einen umfangreichen Prozess handelt, um . Glia-
wucherung, hauptsichlich in Form von intensiver Zellvermehrung, was
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durch die zu beobachtenden witotischen Erscheinungen erklirt wird, und
einer Wucherung des faserigen Teiles der Neuroglia. Was sollen nun
die erzielten Daten bedeuten?

Aus der Beschreibung der Neurogliakerne ersehen wir, dass die
unter Nr. a—c notierten Zellen zu den normalen Neurogliazellen ge-
héren miissen, wie sie von Nissl') beschrieben wurden.

Etwas anders sind die Zellen d zu betrachten; hier konstatieren
wir bereits einen scharf ausgeprigten Charakter von progressiven Er-
scheinungen der Neuvogliazellen. Kernvermehrung, grosse Form der
Kerne, blasser Inhalt, dies alles sind Beweise fiir die progressive Zell-
entwicklung. Was die subpiale Glia betrifft, so unterscheiden sich,
unserer Beschreibung nach, die Zellen an dieser Stelle von den normalen
durchaus nicht [Schroeder?) Nissl3)]. Ausserdem werden bei uns
Spinnenzellen angetroffen; letztere kdnnen nicht fiir eine anomale Er-
scheinung gelten [Nissi4)]. Zieht man aber in Erwigung ihre ver-
hiltnismissig geringe Zahl, so ist die pathologische Bedeutung der
Spinnenzellen filir die Pellagra eine unbedeutende. Astrozyten {Monstre-
zellen) sind eine Ausnahme. Die Feststellung der Diagnostik der-
selben von den gewdhnlichen Spinnenzellenformen begriindete ich
ausser ihrer Grosse noch auf mikrochemische Reaktion nach Weigerts),
Webers).

Also erfibrigt noch, die Bedeutung der von uns erhaltenen Daten
zu erwigen. Schon lingst zieht die Aufmerksamkeit der Forscher
jener Umstand auf sich, dass die Hyperplasie dieser oder jener Glia-
elemente vom Charakter des pathologischen Prozesses abhingig ist.
Lugaro?) sagt, dass der Prozess der Gliawucherung auf zweierlei Art
zustande kommen kann: die erste findet statt bei relativ langsam ver-
laufenden Prozessen; hier ist die Vermehrung der Gliazellen sehr spir-
lich. Bei relativ rasch verlaufenden Prozessen wird eine betriichtliche
Proliferation der Gliazellen beobachtet. Webers) meint, dass bei
chronischen Krankheiten eine energische Bildung von Fasern und
ausserdem einer gewissen Anzahl von ,unechten Spinnenzellen“ statt-
finde; je akuter der Prozess, je hiufiger Nachschiibe beobachtet werden

1) Nissl, Arch. f. Psych. Bd. 32. S. 665.

2) Schroeder, L. o,

3) Nissl, L e.

4) Nissl, Arch. f. Psych. Bd. 32. S. 668.

5) Weigert, Der Bau der normalen Neuroglia.

6) Weber, Beitriige zur Pathogenese der Epilepsie. S. 53,

7) Lugaroe, Allgem, pathologische Anatomie der Neuroglia. S, 194,
8) Weber, L c. S. 56.
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oder je schirfer ausgeprigt und umfangreicher die Erniihrungsstorung
ist, z. B. bei Endarteriitis, desto hiufiger finden wir grosse Spinnen-
zellen und Anhiufungen von wuchernden Gliakernen. Der Autor lenkt
seine Aufmerksamkeit unter allseitiger Erwigung der Umstinde auf die
Maglichkeit einer Abhingigkeit der Grisse der Zellfortsdtze von ver-
schiedenen Umstinden: Gefissfiillung, Zustand der Gefisswandungen
usw.1). Orlow?) bemerkt, dass echte Astrozyten nur bei chronischen
und nicht bei akuten Hirnerkrankungen vorkommen. Alzheimer3)
fand, dass in den initialen Formen der progressiven Paralyse Ver-
mebrung und Vergrosserung der Gliazellen mit darauffolgender Bildung
von Fasersubstanz stattfindet. Schroeder#) meint, dass die Astro-
zyten, Spinnzellen desto zahlreicher sind, je akuter der Prozess; sie
weisen auf einen noch vorhandenen akuten Prozess. Die kleineren,
stark progressiven FElemente sind Kennzeichen fiir eine chronische
Trritation des Nervensystems oder eines langsamen Zerfalls desselben.
Zahlreiche kleine dunkle Kerne sind Kennzeichen eines alten Prozesses.
Regressive Erscheinungen in der Neuroglia und Bildung von Gitter-
zellen weisen auf einen akuten Prozess hin.. Schroeder bemerkt
gleichfalls, dass bei langsamem Wucherungsprozesse alle diese charakte-
ristischen Merkmale ihre Intensitit verlieren.

Erwihnen wir nun der iibrigen beim Studium der Neuroglia er-
haltenen Merkmale. Wir haben bereits gesehen, dass in derselben
gleichfalls Faservermehrung beobachtet wird. Hier sei bemerkt, dass
die Fasern hauptsiichlich an normalen Stellen — unter der Pia und
langs der Gefisse — angeordnet sind; unter der Pia erreichen dieselben
zuweilen enorme Dimensionen und dringen sogar in die Pia ein, in-
folge dessen eine Verwachsung der Hirnhaut mit dem Gehirne zustande
kommt, wie das auch bei der progressiven Paralyse der Fall ist. Folg-
lich zeugt die gegebene Beschreibung der Faseranordnung von der In-
taktheit der allgemeinen Architektonik des Nervensystems; den Unter-
suchungen Storchs?) zufolge kann der gegebene Prozess eher als ein
reparatorischer bezeichnet werden; im Sinne der Dauer als ein chroni-
scher. Weiterhin gehen wir zur Uebersicht der regressiven Erscheinungen
in der Neuroglia tiber. Thre Zahl ist gering. Zuweilen finden sich
kleine, eckige, dunkle Kerne; nicht selten habe ich in den Zellen
Pigment gefunden; noch seltener — Anhiufungen von Pigment in den

1) Weber, 1. o. S.57.

2) Orlow, Arch. f. Psych. Bd.39. S. 454.

3) Alzheimer, L. c. S.73.

4) Schroeder, L. c. S.65 u. 70.

5) Storch, Virchows Archiv. 1899. Bd. 157. S. 213.
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Gliazellresten. Gitterzellen wurden nicht angetroffen. In den Nerven-
zellen, richtiger neben denselben, in den Perizellularrfumen fanden sich
hinfig Neurogliakerne, worauf Gregor®) und Marinesco?) hinweisen;.
letzterer fand ,une multiplication des plus caractéristiques des cellules
sattelites."

Inwieweit es gegebenenfalls sich um Neuronophagie handelt, kann
ich mit Bestimmtheit nicht sagen. Diese Frage muss iiberhaupt als un--
erledigt gelten. KEinige (Marinesco, Ossipow, Ossokin) denken
dass die Nervenzellen vorliufig zu grande gehen; andere wieder, z. B..
Metschnikow, dass sie nur geschwiicht werden. Die pathologische
Bedeutung der Phagozyten — Neuronophagen ist bisher nicht festgestellt;
sind es nur ektodermale oder sogar mesodermale Elemente [Ossokin?)].
Auf meinen Priparaten habe ich typische Bilder von Phagozytose, wie
sie z. B. von Marinesco beobachtet wurden, nicht sehen kénnen. Die-
Anwesenheit von Zellelementen konstatierte ich oft neben dem Aus-
sehen nach normalen Nervenzellen; deshalb bin ich nicht geneigt, hier:
nur Phagozytose als Resultat der reparotorischen Titigkeit der Neuroglia
zu sehen; hier wird moglicherweise eine gesteigerte idioplastische
Tatigkeit der Neuroglia beobachtet; mir ist es niemals gelungen, Ein-
dringen in die Nervenzelle, Resorption derselben durch Phagozyten zu
beobachten. Deshalb namentlich behandle ich mit grosser Vorsicht die-
Frage iiber die Neuronophagie bei Pellagra. Hierzu nétigen mich eben-
falls die spateren Untersuchungen. Lionti und Bartolotta#) be-
haupten, dass von einer wahren Neuronophagie iberhaupt nicht die-
Rede sein kann; die Anhiufung von Zellelementen, die nur eine gliose-
Beschaffenheit zeigen, ist nicht derfAusdruek fiir phagozytire Tatigkeit.
Sand®) behauptet, dass sie eine seltene Erscheinung wire; die Nerven-
zelle geht gewdhnlich zugrunde ohne Einfluss von seiten fremder
Elemente. Laignel-Lavastine et Voisin®) stellen die Neuronophagie-
als eine reaktive Zerstdrung der zugrunde gegangenen Nervenzellen.
nicht in Abrede; eine Phagozytose jedoch im Sinne Metschnikows.
erkennen sie nicht an. Als Neuronophagen konnen Glia- und Meso-
dermalzellen gelten. Wir ersehen hieraus, dass die gegebene Frage noch.
ihrer Losung bedarf, welcher Umstand kein Wunder bei der Kom-
pliziertheit der Bilder ist, die gegebenenfalls beobachtet werden.

1) Gregor,l.c. S.304.

2) Marinesco, 1. ¢. Bd. IL S. 484.

3) Ossokin, Psychiatrische Uebersicht (russiseh). Bd. 8. S, 157,

4) Lionti et Bartolotta, Zentralbl. [. allgem. Pathol. 1907, S. 540..
5) Sand, La Neuronophagie. Briissel 1906.

6) Laignol-Lavastine et Voisin, Revue de médecine. 1906. p. 870.
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Zum Schiusse wollen wir nun der Losung der Frage nihertreten:
welchen Charakter im Sinne der Dauer besitzen die Verinderungen der
Neuroglia bei Pellagra?

Wir haben gesehen, dass in unseren Fillen eine beschrinkte An-
zahl von Spinnenzellen und Astrozyten beobachtet wurde, was auf einen
chronischen Charakter der Erkrankung hinweist; diese Schlussfolgerung
wird bestitigt durch das Vorhandensein einer bedeutenden Anzahl von
kleinen Zellelementen und durch eine Entwicklung von Neuroglia-
fasern reparatorischen Charakters. Die Anwesenheit von Spinnenzellen
weist auf Exazerbationen hin, welche ,schubweise* geschehen; letzteres
stimmt auch mit dem klinischen Bilde einiger Falle von Pellagra voll-
kommen iiberein. Weiterhin mochte ich noch auf eine Besonderheit
aufmerksam machen — die Bildung von fibrillirer Glia an manchen
Stellen der weissen Hirnsubstanz. Hier finden wir Herde zweierlei
Art: 1. um die Gefisse herum; 2. unabhingig von den Gefissen. In
diesen letzteren Bezirken treffen wir keine Gitterzellen an, so dass hier
zweifelsohne ein langsam verlaufender Herdzerfall der Fasern mit darauf-
folgender reparatorischer Entwicklung von Gliagewebe statthat. Jetzt
gehen wir zu der Uebersicht der Verinderungen der Nervenfasern iiber.
Binswangert) betont die Notwendigkeit, vorsichtige Schliisse betreffs
der Faserdegeneration in der Hirnrinde ziehen zu wollen, da viele
Fasern sogar unter normalen Verhiltnissen ungeniigend gefirbt werden.
Seit jener Zeit sind viele Jahre vergangen und die Zweifel Bins-
wangers haben sich nur bestitigt. Cramer?) gussert sich in dem-
selben Sinne; iu den letzten Jahren haben Alzheimer und Nissl3)
dasselbe ausgesagt. Der erstere von diesen Autoren weist daraufhin,
dass es mnormale Objekte gibe, welche das Bild eines Zerfalles der
Nervenfasern darbieten. Angesichts des Gesagten war ich bemiiht, mog-
lichst vorsichtiz meine Schlussfolgerungen zu ziehen und hielt
nur jene Objekte fir beweisfiihrend, in denen beobachtet wurden: eine
geringe Menge von Fasern, eine bedeutende — von gequollenen, kolben-
formigen, varikésen und ungeniigend tingierbaren. Schon aus der Be-
schreibung einzelner Fille ersehen wir, dass der Zerfall der Fasern
irgendwelcher Gesetzmissigkeit entbehrt; es zerfallen die subpialen und
supraradialen Schichten; es wird aber auch eine vollkommene Intaktheit
simtlicher Fasern beobachtet. Es muss noch erwihnt werden, dass
um die Zysten herum, welche in manchen Fillen zum Vorschein kommen,

1) Binswanger, Die patholog. Histol. d. Grosshirnrindenerkr. S. 46.
2) Cramer, Pathol. Anatomie d. Psychosen. S. 1495.
3) Alzheimer u. Nissl, 1. e. 8. 428,
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die Fasern einen bedeutenden Zerfall aufweisen und durch Gliagewebe
ersetzt werden.

Was die Degenerationen der weissen Substanz des Riickenmarkes
anbelangt, so haben wir auf Grund der Literaturiibersicht die Ansicht
Maries betreffs dieser Frage bereits kennen lernen. Diese Ansicht hat
sich meines Erachtens dermassen eingebiirgert, dass sie fiir unumstoss-
lich gilt?), obgleich Homén?) der Ansichten Maries iber diese Frage
gar nicht Erwdhnung tut. Auf Grund der von mir erzielten Daten muss
als eine hiaufigste Erscheinung die Degeneration der Seitenpyramiden-
striinge angesehen werden. Was die Hinterstriinge betrifft, so habeich
hier wirklich Entartung der Zone cornu-commissurale und Zone postérieure
interne beobachtet; jedoch nicht immer; dégénération en virgule ist
ebenfalls keine konstante Erscheinung; was aber der schematischen
Theorie Maries besonders widerspricht, das ist die Degeneration der
Hinter- und Vorderwurzeln der Lissauerschen Zone; und wenn man
hier hinzofiigt die von uns beobachteten Erweichungsherde in der
weissen Substanz, so wire es von mir nicht unrecht, sollte ich be-
haupten, dass die Theorie Maries der Wahrheit nicht entspricht; die-
selbe engt die Pathologie der Pellagra zu sehr ein und kann in vielen
Fallen in den von ihm festgestellten Rahmen niebt eingefiigt werden,
worauf bereits Babes und Sion3) aufmerksam gemacht haben.

In meinen Untersuchungen iber Pellagra, an Objekten von alten
Fillen derselben mit unzureichender Anamnese, bei welcher gemischte
Ursachen der Erkrankung nicht ausgeschlossen waren, beobachtete ich
ebensolche Bilder, wie sie von Tuczek und Marie beschrieben worden
sind, d.h. eine kombinierte Lision der Pyramiden- und Hinterstringe;
Jjedoch ist mir auch hier nicht gelungen, jenen schematischen Charakter
zu beobachten, welchen Marie behauptet und welcher seiner Meinung
nach die Pellagra als endogene Erkrankung von der Tabes dorsalis,
die einen exogenen Ursprung hat, so scharf abgrenzt.

(Schluss folgt.)
1) Schmaus, L. ¢. p. 116 und 354.

2) Homén, Strang- und Systemerkr. des Riickenmarkes. S. 948.
3) Babes und Sion, L c.



614 A. D. Kozowsky, Die Pellagra,

Erklirung der Abbildungen (Tafel XI und XII).

Tafel XI.
Figur 1. Haut. Atrophische Verinderungen des Epithels und der Driisen
mit entziindlicher Infiltration um die letzteren herum. Vergr, 70.

Figar 2. Milz. Hyaline Degeneration einer kleinen Arterie des Malpighi-
schen Kdrperchens. Vergr. 440,

Figur 3. Nierenarterie. Hyaline Degeneration der Kapillarwandungen in
der Adventitia des Gefdsses. Vergr. 440.

Figur 4. Nervoses Herzganglion. Zelldegenerationen und Stromaentwick-
lang. Vergr. 440.
Tafel XIL

Figur 5. Hirorinde. Zerfall der Tangentialfasern. Vergr, 70.

Figur 6. Rickenmark., FKrweichung des Tirckschen Bindels und der
vorderen Grenzschicht.

Figur 7. Kiickenmark, Gliawucherung im hinteren Abschnitte des Pyra-
midenseitenstranges. Vergr. 440.-

Figur 8. Degeneration der Hinterwurzel des Riickenmarkes. Vergr. 440.



