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Die Pellagra. 
Pathologiseh- anatomisehe Untersuehung 

Yon 

A. D. Kozowsky, 
Direktor  del: Kostjuscilener psychiatrlschen tteilansta]t der Bessarabischen Semstwo (l~ussland). 

(Schluss.) 

Nun gehe ich zur Uebersicht der Veriinderungen im mesodermalen 
Teile des Zentralnervensystems fiber. 

ZuvSrderst mfissen wit einige Grundthesen der normalen Histologie 
der Gefasse des 1Nervensystems feststellen, und namentlich: es ist be- 
wiesen, dass im normalen Zustande innerhalb der Geflissscheiden weder 
Lymphozyten noch Leukozyten 1) vorhanden sind; ausserdem dient die 
Adventitialscheide nicht nur als Gefi~sshaut, sondern ist zugleich als 
biologische Grenze zwischen dem ektodermalen und dem mesodermalen 
Tei]e des Nervensystemse) zu betraehten. Es gibt zwei Lymphri~ume: 
einer zwisehen der Adventitia und der Muscularis, der andere zwischen 
der Adventitia und der g]iSsen Membrana ]imitans perivascularis; diese 
Riiume sind voneinander dort getrennt, wo die Adventitia existiert; wo 
sie nieht vorhanden oder spfirlich ist, in den Kapillaren~ vereinigen sieh 
diese Lymphwegea). Noch einige Worte fiber die sogenaanten Plasma- 
zellen, die eine so wichtige Rolle in der Pathologie des Nervensystems 
spielen. Ieh werde mich mit der Entwickelungsgeschiehte der Lehre 
yon den Plasmazellen fiberhaupt nicht befassen, da dieselbe ffir uas 
keine Bedeutung hat. Es muss bemerkt werden, dass diese Zellen ia 
her Histologie unserer Zeit eine wiehtige Rolle spielen, und dass sie 
morphologisch sich yon den Lymphozyten unterscheiden, obgleich 
zwischen ersteren und letzteren allm~hliche Ueberg~nge existieren; die 
Herkunft derselben yon den Lymphozyten ist die wahrscheinlichste aller 
Voraussetzungen. 

Morphologisch zeichnen sich die Plasmazellen dureh folgende Eigen- 
heiten aus: einkernige Zellea~ die  mit Methylenblau intensiv gef~irbt 

1) lNissl~l, o. S. 340. 
2) Derselbe,  1. c. 
3) SchrSder~ 1. c. S. 42. 
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werden; bei der Fiirbung mit Thionin werden sie metachromatisch 
tingiert; infolgedessen ist diese Farbe besonders bequem behufs Differen- 
zierung der Plasmazellen yon den fibrigen Elementen; das Plasma i.~t 
umfangreich, enthiilt unregelm~issige Stficke gef~irbter Substanz. Kurzr 
nach Nissl sind alles~ was nicht Gitterzellen~ Fibroblasten, Lympho- 
Zyten, Leukozyten, Endothel oder Mastzellen sind, Plasmazellen. 

Wir haben bereits frfiher die Geflissver~inderung beschrieben. Wit 
haben geseher~, dass hier Quellung der Intima, Verlast der Tinktions- 
fiihigkeit des Endothels und Yerwandlung der Wandung in Hyalin beob- 
achtet werden; ausserdem wird Quellung des Kapillarendothels beob- 
achtet. Weiterhin findet h'~ufig eine Zerfaserung der Muskularis statt~ 
mid zuweilen nimmt dieselbe Tell an (let hyalinen Entartung der Intima~ 
wobei sie ihre Kerne verliert. Im Endothel, in der Adventitialscheide 
kommen hliufig in grosse r Menge PigmentkSrner vor. Bei der F~trbung 
der elastischen Fasern wird in den gr6sseren Geflissen eine Zerfaserung 
der Membrana elastica in mehrere elastische Schichten wahrgonommen. 
Endlich sehetl wir~ dass zuweilen an verschiedenen Stellen der Rinde, 
der weissen Substanz, der Basalganglien, des Kleinhirns, des verliingerte~ 
Markes feine Hiimorrhagien mit darauffolgender Komwession des Ge- 
ff~sschens stattfinden; manchmal gelingt es~ die Ruptur eines solchen 
Geffisschens zt~ beobachten, welche eine Hiimorrhagie zur Folge hatte. 
Es erfibrigt noch~ des Vorhandenseins yon Hohlr~iumen im Gehirn und 
in der weissen Substanz des Rfickenmarks Erw~ihnung zu tun. Solche 
Hohlrtiume enthalten ein kollabiertes Gef~isschen; das Nervengewebe 
fehlt ringsum und besteht aus faserigem Stroma. 

Im Rfickenmark, an der Periphel'ie werden Bilder vollstiindiger 
Obliteratiou del" kleinen Gef~isse~ einer bedeutenden Bindegewebsent- 
wickelung um dieselben herum~ das Fehlen yon Nervenfasern an dieser 
Stelle beobachtet. Im allgemeinen wird im Rfickenmark cine langs der 
Geff~sse angeordnete reichliche Entwickelung roll Bindegewebe konstatiert, 
welche mit einer bedeutenden Verdickung der Riickenmarksh~tute zu- 
sammenhfingt. Zaletzt werden im Rfickenmark Corpora amylacea beob- 
achtet, wenngleich nicht besonders hliufig. 

Vorl~tufig wollen wir die Fl'age yon den 6eflissverfinderungen nicht 
berfihren~ da dieselbe einen speziellen Gegenstand in Zusammenhang mit 
dem gesamten Gef~sssystem bildet. Es sei nur bemerkt, dass bier Ver- 
~inderungen des feinen Gefiisssystems, Stauungserscheinungen und in. 
manchen Fitllen Rupturen der kleinen Gef~isse beobachtet werden. 

Exsudative Erscheinungen habe ich fast nicht konstatieren k6nnem 
Nur in Fallen mit scharf ausgepragtem Verlaufe Babe ich eine geringe 
Anhliufung' yon Zellelementen um die Gefiisse herum wahrnehmea 
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k6nnen, doch waren dies alles Lymphozyten und Leukozyten; Plasma- 
zellen babe ich fast nie gesehen; auf diese wichtige Eigenheit mache 
ieh aufmerksam. Analysieren wir nun eine andere Erscheinung: das 
Vorhandensein yon Hohh'~umen im Gehirne. Bereits bei der Besehrei- 
bung der makroskopischen Ver~mderungen musste das haufige Vor- 
handensein yon 6tat cribl6 betont werden. 

Wie bekannt, unterscheidet Marie dreierleiArt Hohlri~ume 1): 1. foyers 
laeunaires de d6sint6gration; 2. 6tat cribl6; 3. porose c6r6brale. Ohne 
die letzte Art yon Hohlri~umen zu berfihren: welehe nach H a r t m a n n  ~} 
ihren Ursprung einer Gasbildung verdanken~ will ich nur die 2 ersten 
naher besprechen. Die yon uns gefundenen Hohlraume entspreehen am 
ehesten der ersteu Klasse der M ariesehen Klassifikation, was (lurch das 
Vorhandensein yon Geffissver~nderungen besonders besti~tigt wird~ mit 
Hitfe deren der Autor das Zustandekommen dieser Hohlri~ume erkl'Xrt. 
Daffir sprieht ebenfalls der 6tat cribl G als , le  r6sultat de congestions 
sanguines r6pet6es" nach dem Ausdrucke yon D u r a n d - F a r d e l  [Maladies 
des vieillards] 3). 

Ich muss noch erw~hnen, dass manchmal Zysten vorkommen; in 
welchen Reste yon BlutkSrperchen beobachtet werden. Das Fehlen yon 
KOrnchenzellen weist daraufhin~ dass der Prozess hier bereits beendet 
ist. Die Corpora amylaeea muss ich eingehender besprechen. Die Frage 
naeh dem Ursprunge derselben wird in dem Sinne ge]Sst, dass diese 
Bildungen veranderte Gliazellen vorstellen4). Mit gegebener Frage habe 
ich reich nieht befasst, doeh vorfibergehend habe ieh Bilder einer all- 
mi~hlichen Degeneration der Zelielemente der Glia angetroffen. Es  
erfibrigt noch~ auf die bei Pellagra besonders haufig vorkommende 
Obliteration des Zentralkanais hinzuweisen, worauf bereits frfiher yon 
einigen Beobaehtern: z. B. B a b es und L ion~ aufmerksam gemacht worden 
ist. Was das peripherische 57ervensystem belangt, so babe ich die 
feinen Fasern der Extremitaten untersucht und hier bedeutende Degene- 
ration der feinen Nervenendigungen und der Aeste beobachtet. 

Jetzt gehen wir zu der Zusammenfassung der am Herzen beob- 
achteten Ver~tnderungen fiber. ZuvOrderst ]enkt hier die Aufmerksam- 
keit auf sich die Anhaufung yon braunem Pigment in den Muske]zellen; 
weiterhin die starke Entwickelung des fibrillaren Bindegewebes; zwischen 
den Bfindeln dieses letzteren habe ich fast nie Zellelemente finden 

1) Marie, Revue de m6decine. 1901. 
2) Hartmann~ Wiener klin. Wochensehr. 1900. Nr. 12. 
3) Zit. nhch Dinkier ,  Archly f. Psychiatrie. Bd. 39. S. 459. 
4) Kakakazu Nambu, Ueber die Genese der Corpora amylaeea des 

Zentralnervensystems. Archly fl Psyehiatrie. Bd. 44. 
Archly fi Psyehiatrie.  Bd 49. Hef t  3. 57  
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kSnnen. Besonders stark entwiekelt ist dieses Gewebe langs der Ge- 
fiisse. Die Arterien besitzen bier verdickte Wandungen, zuweilen er- 
scheint die Intima bedeutend hyalinisiert; die Yenen erweitert und mit 
Blur geffillt. Babes 1) machte unl~tngst den Versuch, die Anordnungs- 
typen des Bindegewebes im Herzen zu klassifizieren. Ohne seine KIassi- 
fikation eingehend zu betrachten~ bemerke ich, dass bei uns die Anord- 
hung einem bestimmten Typus nieht entspricht. Im allgemeinen bieten 
unsere Objekte nach der Babesschen Klassifikation einen gemischten 
Typus dar. Was die nervSsen Herzganglien betrifft~ so wurden hier 
charakteristische u beobachtet: die Zellen sind degeneriert, 
das Protoplasma granuliert~ der Kern ist zuweilen an der Peripherie 
gelegen, die N isslschen Granula sind zerfallen, das Kapselendothel zn- 
weilen vermehrt. Das interstitielle Stroma hyperplasiert~ in demselben 
finden sich bedeutend mehr 6ranula als im nonnalen Zustande, Zu- 
weilen wird Zerfall des Zellleibes in eine feink6rnige Masse beobachtet. 
Fast in allen Fallen h':iuft sich in den Nervenzellen gelbes Pigment an, 
das dieselbe Eigenschaft besitzt wie im Zentralnervensystem. Was die 
grossen Gefitsse (Aort% Pulmonalis usw.) anbelangt, so sind hier die 
typisehen Erseheinungen van Sklerose durehaus nicht notwendig und 
geben meiner Meinung naeh ebensolehe Begleiterseheinung ab wie aueh 
bei anderen Erkrankungen~ die ittiologisch mit der Arteriosklerose nieht 
zusammenhfmgen. In F~.llen van Pellagra mit protrahiertem Verlaufe 
werden Hypoplasie des Herzens und der Gefiisse beobaehtet, doeh 
miissen wit in unseren Sehlussfolgerungen sehr vorsiehtig sein, es gentigt 
zu diesem Zweeke z. B. die Arbeit van St reeker2)  anzuftihren. Letzterer 
land in allen yon ibm untersuehten F~llen van ehronisehen Psyehosen 
pathologisehe Ver~nderungen des Herzens und der Blutgef~isse. An- 
gesiehts dessen, dass die Pellagra in tier Mehrzahl der Fiille eine lang- 
wierige und ersehSpfende Erkrankung ist, bin ieh genStigt~ auf die 
L6sung jener Frage zu verzichten~ in welehem Masse die atrophischen 
Erseheinungen im Herzen und in den Gef~ssen mit der Pellagra als 
einer Ursaehe derselben par excellence in Zusammenhang stehen. 

Ieh muss noch auf folgende Frage eingehen: h~tngt die gntwieke- 
lung yon Bindegewebe yon den Gefltssveri~nderungen ab oder nieht? 
Ich meine, dass eine nieht seharf ausgepragte Verdiekung der Gefftss- 
wandungen ftir die Abwesenheit eines direkten Zusammenhanges zwisehen 
diesen beiden Erseheinungen spreehe. Dafiir spreehen ebenfalls die 

1) Babos~ Comptes rendus de la Soeigt6 do Biologie. 1908. p. 1121. 
2) Strecker~ Anatomische Ver~inderungen des Herzens boi chronischen 

GoistesstSrungen. Virchow's Archly. Bd. 136. 
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~lteren Beobachtungen yon u  Dieser Autor land Sklerose des 
Myokardiums neben fast normalen Gefassen. Andererseits kann der yon 
uns beobaehtete Prozess auf die sogenannte prim~re chronische Myo- 
karditis nieht bezogen werden, letztere beginnt unter akuten produktiven 
Erscheinungen im Interstitia]gewebe, wie das yon Bard ,  P h i l i p p  und 
Kel le  2) besehrieben worden ist; bei uns fehlt die gegebene Erscheinung. 
Wie bereits erw~hnt, sehen wir nur ein fibrillares Bindegewebe. Ich 
muss noeh bemerken~ dass im Gesichtsfelde nicht selten Mastzellen vor- 
kamen. Eine pathologische Bedeutung schreibe ieh denselben nicht zu. 
Browicz  3) fand diese Zellen aueh im normalen Zustande. 

Was die Lungen  betrifft~ so habe ich h~ufig normale Organe, nur 
mit einigen Erseheinungen yon Oedem in den hinteren unteren Lappen, 
beobachten kSnnen. Bei der mikreskopischen Untersuehung solcher 
Lungen fand ich schwache Entwieke]ung des interlobul~ren und peri- 
bronchialen Bindegewebes~ Stauungserscheinungen im Kapillarsystem; 
stellenweise kamen zum u pneumonische Herde yon mikroskopi- 
scher GrSsse. Diese Herde bestanden aus mehreren Alveolen mit einer 
geringen Menge fibrinSs-zelligen Exsudats. hn fibrigen war das Lungen- 
gewebe normal. Die Gef~sswandungen boten ausser Verdiekungen keine 
besonderen Ver~nderungen dar; es wurden Objekte beobaehtet mit 
hyaliner Degeneration der feinen Arterien. Hiiufiger aber werden 
Pneumonien - -  lobare und lobulare - -  beobachtet, die also nur mikro- 
skopiseh konstatiert werden. Unter dem Mikroskop wurde das Bild 
eines zellig-fibrinSsen Exsudats mit etwas albuminSser Flfissigkeit beob- 
achtet, zuweilen waren die Exsudationserscheinungen sehr intensiv:h~mfiger 
- -  ziemlich schwaeh ausgepragt. Weiterhin beobachtete ich den Ueber- 
gang soleher Pneumonien in Karnifikation: der Alveoleninhalt wurde 
durch fibrilllir-zelliges Bindegewebe ersetzt. Zwar selten kamen Lungen- 
infarkte u Was das Vorhandensein yon kleinen pneumonischen 
I-]erden in den makros]~:opisch scheinbar normalen Lungen anbelangt~ so 
muss es uns durchaus nicht wundern~ da die ~'on Bleck~) unllingst an- 
gestellten Untersuchungen beweisen, dass solche Befunde 'durehaus keine 
Seltenheit sind; in Zusammenhang mit den Untersuchungen yon DiirckS) 
and Tende low  s) veranlassen uns die yon B leek  erzielten Daten~ die 

1) Viti~ Zentralbl. f. allgemeine Pathologie usw. Bd. 1I. S. 175. 
2) Kelle,  Zentralblatt f. allgemeine Pathologie. Bd. 49. S. 442. 
3) Browicz~ Ueber Mastzellen im Herzmuskel. Zentralbl. f. allg. Path. 

Bd. I. S. 582. 
4) Bleek~ Zentrulbl. f. allg. Pathol. Bd. 20. S. 533. 
5) Dfirck~ Mfinchener reed. Wochensehr. 1904. Nr. 26. 
6) Tendelow,  Ursaehen der Lungenkrankheiten. S. 296. 

57* 
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Sch]ussfolgerung zu ziehen~ dass die in den Lungen normal existierenden 
Bazillen unter jenen oder anderen Bedingungen yon Schwaehung des 
O]'ganismus die Bildung yon kleinen und zuweilen auch grossen pneu- 
monischen Herden hervorrufen. ]in allgemeinen besitzt die Infiltration 
den Charakter einer sch]affen~ ,pneumonie de starvation :: L4p ine s  
ohne deutlich ausgesprochene klinisehe Symptome; solche Pneumonien~ 
die der kachektischen Periode der Pellagra eigen sind~ enden in dec 
Rege| letal, auf welchen Umstand bereits vor 25 Jahren T h a e r  auf- 
merksam gemacht hat; letzterer bewies~ dass die Pneumonie der Geistes- 
kranken nicht typisch und fast immer tSdlich ware. Bei tier Bakterien- 
farbung fanden sich in solchen Fallen ausser Diplokokken Staphylokokken 
und Streptokokken; bier ist, wie wit ersehen, nichts Typisches im atio- 
logischen Sinne vorhanden. [m Gegensatz zu dem you Dfirck 1) auf- 
gestellten Grundsatze, nach welehem die Zahl der Bakterien im umge- 
kehrten Verh~ltnis zu der Fibrinquantitat in den Alveolen steht, faud 
ich stets eine geriuge Anzahl yon Bakterienformen~ die davon zeugen: 
dass der pueumonische Prozess im gegebenen Falle infolge des frfih- 
zeitigen Exitus sich nieht entwicke]n konate. 

In frischeren Pellagrafallen ohne Kachexie werden typische Objekte 
yon Pneumouie wahrgenommen. Hier ist die Rede yon interkurrenten 
Erkrankungen, inwieweit hier der Diplokokkus oder andere Bakterieu 
eine Ro]le spielen~ ist fiir uns nieht wichtig, um so mehr die Abh~ngig- 
keit der Pneumoniestruktur yon der Art des Erregers noch nieht be- 
wiesen ist2), 

Das Vorhandensein einer Bindegewebshyperplasie nebst Kapillar- 
erweiterungen, wobei ausserdem an diesem Orte junges: zeltreiehes Ge~ 
webe feh]t~ sprieht fiir die MSglichkeit einer Entstehung yon inter- 
stitiellen Erscheinungen info]ge allgemeiner Stauung, wenngleich hierbei 
die Starke des interstitiellea Gewebes bei versehiedenen Individuen 
grossen Schwankungen unterworfen ist. 

Zuletzt muss noch erwi~hnt werden~ dass dana uud warm Lungen- 
infarkte beobachtet wurden. Die Bildung yon Infarkten lasst sieh eigent- 
lich vollkommen naturgemass durch die bei chronischen Peilagrikern 
vorhandenen Bedingungen erklaren. Die klassische Lehre u  
yon der Embolie diente als Ausgangspunkt behufs der Begriindung der 
Infarkttheorie; jedoeh h a t  diese Lehre in den letzten Dezennien ihre 
Einfac, hheit eingebiisst und bedeutende Verbesseruugen erfordert~ wenig- 

1) Diirck~ Grundriss der spoz. path. Histologio. Bd. 58. S. 93. 
~) Diirck, Deutsches Archly f. klin. Med. Bd. 58. S. 368. 
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stens, was die Lungen anbelangt. DaM Verdienst Grawi tz  '1) ist~ dass 
er den Zusammenhang yon [nfarkt und Stauungserscheinungen festge- 
stellt hat; letztere bieten nach den Beobachtungen dieses Autors ,den 
einzigen wirklich konstanten anatomischen Befund" dar. Die Arbeit 
Wel lge rd t s  2) hat gewissermassen die Ansichten yon Grawi tz  bestg: 
tigt; und letzter Zeit gilt f~r festgestellt, dass behufs des Zustandekom- 
mens eines Infarkts das Vorhandensein yon Gef~issveri~nderungen und 
namentlich Stauungserscheinungen erforder]ich ist~). W i r  haben bereits 
gesehen~ dass in unseren Fallen solche vorhanden sind. 

Was die Lebe r  betrifft, so haben wir hier, wie gesagt~ folgende 
Erscheimmgen beobachtet: Anhg~ufung yon braunem Pigment in dell 
Leberzellen; Fettinfiltration derselben und fettige Degeneration~ zuweilen 
Albumindegeneration; weiterhin Hyperplasie des interlobulliren Biude- 
gewebes, hiiufiger des fibri]l~ren~ zuweilen des granul~ren an den RS.n- 
dern der Lebuli; zuweilen~ zwar h6chst selten, wurden neugebildete 
Galleng~nge beobachtet; ausserdem Erweiterung des zentralen Kapillar- 
netzes und Vereugerung nebst hyaliner Degeneration der kleinen arte- 
riellen Gefasse. Was die Leberzellen anbelangt, so boten dieselben~ wie 
gesagt: Pigment- und Fettdegeneration dar; einige derselben waren atro- 
phiert~ dutch die erweiterten Zentralkapillaren oder dutch das fibrill~ire 
Bindegewebe komprimiert; zuwei]en wurden bei der Farbung nach 
F l emming  karyokinetische Figuren in den Leberkernen beobachtet. 
Auf diese Weise sehen wir~ dams bei Pellagra folgendes beobaehtet wird: 
eine Kombination yon atrophischen Erscheinungen des Parenchyms und 
produktiven des interstitie]len Bindegewebes; neben diesem - -  Gef~iss- 
ver~inderungen. Es muss noch hinzugeffigt werden, dass das Pigment 
keine Eisenreaktion lieferte; es erfibrigt noch~ der ausffihrlichen Unter- 
suchungen yon Kretz~) zu erwiihnen; letzterer fund, dass die HMfte 
der Fg~lie yon Leberzirrhosen mehr oder weniger Hiimosiderin enthiilt s) 
und dass die Leber marantischer und an~mischer Individuen nur eisen- 
freies Pigment enthitlt6). 

Also haben wir zwei Reihen yon Veranderungen voruns;  einerseits 
- -  Pigmentdegeneration der Leberzellen mit gleichzeitiger Erweiterung 
des zentralen Kapillarnetzes; andererse i t s -  interlobullire Entwickelung 

1) Grawitz~ Ueber den hgmorrhagisehen Infarkt der Lungen. S. 41. 
2) Wellgerdt~ Ueber den hiimorrhagischen Infarkt der Lunge. Orths 

Festschr. S. ]19. 
3) Dfirck~ 1. c. Bd. 2. S. 75. 
4) Kretz~ Hii, mosiderin-Pigmentierung der Leber. 
5) Kretz~ S. 42. 
6) Krotz, S. 40. 
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yon Bindegewebe. Letzterer Prozess ist als eine Art der Zirrhose an- 
zusehen. Die Kombination yen Stauungsleber und sklerotischen Er- 
scheinungen regt die Frage an: sind dies selbstiindige Erscheinungen 
oder nur Seiten eines und desselben Prozesses? 

Es muss jedoch darauf aufmerksam gemacht werden~ dass die ge- 
gebene Frage bis jetzt noch nieht gelSst worden ist. Die ~ilteren 
Autoren hielten die M(iglichkeit oder sogar die Notwendigkeit eines 
Ueberganges der ,,Foie eardiaque" in Zirrhose ffir bewiesen; so z. B. 
behauptet T a l o m a n ,  dass es drei Stadien yon Zirrhose kardialen Ur- 
sprunges gibt: Muskatnussleber, atrophisehe Zirrhose und gelbe Leber- 
atrophiel). Die ,,Foie eardiaque" war ffir die Pathologie der Sklerosen 
in den 90er Jahren yon so grosser Bedeutung, dass C h a u f f a r t  in den 
,Trait~ de la M~decine" sieh vollkommen S a b o u r i n  anschloss; letzterer 
behauptet, die gesamte Krankengeschichte der Leber des Menschen ware 
in die Geschichte der ,,Foie cardiaque" eingeschrieben:). Z i e g l e r  3) 
gibt in seinem bekannten Handbuche zweierlei Art von Sklerose an: 
1. Sklerose~ welche ihren Anfang in den Aesten der Pfortader nimmt 
und einen herdftirmigen Charakter besitzt und 2. arterielle Sklerose, 
bei welcher die Leber durchgehends affiziert ist. Orth*) beschreibt die 
Zirrhose in ihren verschiedenen Formen und meint, dass die Stauungs- 
leber Sklerose hervorrufen kSnne und einer gewShnlichen zirrhotisehen 
Leber sehr iihnlich wlire. Die franz(isische Schule unterseheidet, wie 
bekannt, mehrere Formen yon Zirrhosen; noeh verhliltnismlissig unllfngst 
auf dem internationalen Kongress zu Moskau behaupteten mehrere fran- 
zSsisehen Autoren die These yon der u der Zirrhosenformen. 
In letzterer Zeit sind aber n e u e -  u n i t a r e -  Ansichten entstanden; 
im Gegensatz zu den frfiheren~ naeh welehen die Pathologie der Zir- 
rhosen sieh auf die Pathologie der ,Foie cardiaque" stfitzt, - -  diese 
Ansichten behaupten~ dass die Erweiterung und Stauung der Geflisse 
nicht imstande wliren, Entzfindung hervorzurufen; letztere findet stets 
im Bezirke der Pfortader start. So spricht TripierS) ,  yon dessen An- 
sich spi~ter die Rede sein wird; vorl~ufig sei bemerkt, dass ich in ver- 
haltnismiissig frischen Fallen das Bild einer interlobul~iren Sklerose und 
Stauungserscheinungen vorfand; in mehr protrahierten schloss sieh hierzu 
ein Granulationsprozess im Bereiche der normalen u an. Was die 
M i i z v e r i i n d e r u n g e n  betrifft, so sind derselben zweierlei vorhanden. 

I) Zit. naoh Bard~ Pr6ois d'anatomio pathol. 1 o. 597. 
2) 1. e. p. 788. 
3) Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Aufl. 1890. Bd. 2. S. 59"2. 
4) Orth, Lehrbuch der pathologischen Anatomie. Bd. 1. S. 916. 
5) Tr ip ie r ,  Faite d~anatomie pathologique gdn6rale, p. 327 et 328. 
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Die ersten sind charakterisiert dutch Verdiekung der Trabekel, der Ge- 
f~sswandungen und der Trabekel des retikularen 6ewebes. Die Gef~iss- 
ver~nderungen will ieh etwas eingehender bespreehen. 

Nirgends babe ich so exquisite Gef~issver~nderungen angetroffen, 
wie in der Milz. 

Die Intima ist bedeutend hyalinisiert und obliteriert fast die Ge- 
fasslichtung; zuweilen sind s~mtliche Schichten entartet und in ttyalin 
umgewandelt. Solch eine Degeneration wird Jn den Arterien der Fol- 
likel beobaehtet. Letztere verSden zuweilen. Das Jnterstitielle Gewebe 
wuehert, verdiekt sich; die Zahl der Ze]lelemente nimmt ab. Das 
u der Milz ist erweitert, yon Blutk6rperchen vol]gepfropft; 
in F~illen mit weir vorgeschrittenem interstitiellen Prozesse finden sieh 
in geringer Menge Anh~.ufung~l yon Pigmentschollen. Zu der anderen 
Art der Veranderungen, die h~ufig vorkommen, geh6ren neben der ersten 
Art die akuten Erseheinungen: Hyperplasie der Zellelemente der Pu]pa 
und der Follikel; die Zellen erhalten zuweilen einen epithe]ioiden Cha- 
rakter und enthalten Erythrozyten; es werden aber auch Epithetzellen 
mit zwei Kernen, spindelf6rmige, gequollene beobaehtet. 

Wie ieh reich bereits ge~ussert, werden die erw~hnten akuten Er- 
scheinungen nicht selten neben den ersten, den chronischen beob- 
achtet. Eine Bakterienuntersuehung lieferte keine deutlichen Resultate; 
ausser einer geringen Menge yon Kokken, wurde niehts mehr gefunden. 
Die Untersuehung auf Typhusbazillen ergab ebenfalls keine positiven 
Resultate. 

Die u der Milz sind ffir uns yon grosser Wichtigkeit. 
Als blutbildendes Organ, Filtrationsapparat ffir Bakterien und Toxine, 
die im B]ute kreisenl), als Apparat, alas eiue wiehtige Rolle in der 
Entwiekehmgsgesehichte der Lehre yon der Autointoxikation spielt, 
]iefert die Mi]z Bedingungen, welche uns veranlassen, mit der Exquisit~tt 
der yon uns gefundenen u bei der Beurteilung der Patho- 
genese der Pellagra zu rechnen. 

Den Absehnitt yon der Milz schliessend, muss ich der Untersuchungen 
G aue he r t s  und Se rgen t s  2) erw/ihnen. Diese Autoren spreehen yon 
der Atrophie dieses Organs~ yon den interstitiellen Erscheinungen und 
tibergehen mit Schweigen die seharf ausgepr~igte hyaline Entartung der 
kleinen Arterien; unterdessen ist dies ein in die Augen fallendes Sym- 
ptom, auf das ieh besonders aufmerksam machen wollte. 

1) Die Untersuehungen Posners  und Lewins. Berliner klin. Woehen- 
schr. 1905. 

2) Gaucher und Sorgent, 1. o. 
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Indem ieh die Besehreibung der N i e r e n v e r f ~ n d e r u n g e n  beginne, 
will ieh vorlS.ufig einige Worte yen den Arbeiten anderer Auteren sagen. 
Die oben erwS~hnten Autoren G a u e h e r  und S e r g e n t  behaupten, dass 
,on ne treuve aueune alt5ratien du syst6me glomerulaire". Mau- 
r ice  D i d e  fand eine Reihe yon Ver~tnderungen: degenerative Ersehei- 
nungen und H-~imerrhagien. Peuss i6  u. a. besehreiben teils zuf~llige, 
teils entztindliehe Erseheinungen. L e m b r o s o l )  fund atrephisehe und 
zirrhotisehe Ver~nderungen. Vassa le  und B e l m e u d e  2) kenstatieren 
bei Pellagra ehronisehe Nephritis. Was unsere Objekte betrifft, so haben 
wir hier ziemlieh einfOrmige Bilder beebaehtet. Seharf ausgepragte 
Ueberfiillung des Kapillarnetzes~ VerSdung einiger KanS~Iehen; Verdiekung 
des interstitiellen Gewebes; in der Rinde kenstatieren wit Bindegewebs- 
entwiekelung; zuweilen Granulationsprezess. Die Bewmansehen Kap- 
seln sind bedeutend ~Terdiekt; hin und wieder kommen hyalin entartete 
Glemeruli zum Versehein. Im Epithel der Kan:~tlehen sehen wir ver- 
sehiedene Arten degenerativer Ver~nderungen: triibe Sehwellung, fettige 
Degeneratien~ das Vorhandensein yon hyatinen Zylindern~ vellstS.ndigen 
Zerfatl des Epithels und Kellaps der Tubuli. Ausserdem habe Jeh in 
manehen F~llen AnhS~ufung yen gelbem und dunkelbraunem Pigment 
im Epithel gesehen~ ohne Eisenreaktien. Die Arterien haben verdiekte 
Wandungen und eine hyalin entartete Intima; die grSsseren Yenen be- 
sitzen ebenfalls etwas verdiekte Wandungen und ein yon BlutkOrperehen 
geffilltes Lumen. Das yon uns besehriebene Bild bietet die Summe der 
Merkmale dar~ welehe teilweise der Stauungsniere eigen sind; dasselbe 
kOnnte etwa mit der arterieskleretisehen Niere verweehselt werden, deeh 
spreehen dagegen Erw~gungen, yen denen sp~ter die Rede sein wird. 
Jetzt will ieh nur die Frage yon den Eigensehaften des interstitiellen 
Gewebes bertihren, r hieriiber his zum heutigen Tage Meinungsversehie- 
denheiten vorhanden sind: eb die Verdiekung der Interstitien als 
eine wahre Hyperplasie oder als ein Resultat der Verdiekung der Ge- 
f~isswandung anzusehen w~re. Die Mehrzahl der Autoren ~ussert sieh 
zu Gunsten dec Hyperplasie; so z. B. sagt IsraelU), dass der Prezess ira 
wesentliehen eine Hyperplasie sei. Rindf le i seh~) ,  Pur iee l leS) ,  Or th  6) 

1) Lombroso,  1. c. p. 147. 
2) Zit. nach Lombroso ,  1. c. p. 147. 
3) I s rae l :  Praktikum der pathologischen Histologie. S. 307. 
4) Kindf le i sch ,  Pathologischo Gewebelehre. S. 529. 
5) Pur ice l l e ,  ZyanoLischo Induration der Nieren. Arb. aus dora path. 

[nstitut zu Miinchen. 
6) Orth: Lehrbuch. Bd. 2. S. 33. 
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und Schmaus l )  sprechen yon einer einfachen homologen Ver- 
mehrung der Fasern~ ohne Zellvermehrung,, und nur der letztere 
Autor nimmt an, dass in de,-Rinde eine echte entziindliche Hyperplasie 
mit Grundzellenwucheruug beobachtet wird. Ich muss reich vollkommen 
der Ansicht dieses Autors ansehliessen; die Nieren ausfiihrlich unter- 
suchend~ iiberzeugte ich reich davon~ dass in der Pulpa Quellung und 
u des Volumens des interstitiellen Gewebes ohne Zellver- 
mehrung stattfiudet; die Tunica propria der Tubuli erh~lt ein homo- 
genes~ gl~nzendes Aussehen. In der l%inde sehen wit ebenfalls eine 
betri~chtliche Entwickelung yon fibrillftrem interstitiellem Bindegeweb% 
vorzugsweise dem neben den Gefiissen gelegenen; doeh in demselben 
und dabei in der N~he der Gefiisse finden sich Herde eines Granulations- 
prozesses; letzterer wird h~iufig um das Vas afferens herum beobachtet. 

Was die. N e b e n n i e r e n  anbelangt 7 so wurde hier, abgeseheu yon 
feinen Kapillarhamerrhagien: nicht Anormales beobachtet. Das P a n k r e a s  
bietet, wie wit aus der Beschreibung einiger Fi~lle ersehen~ keine be- 
achtenswerte Ver~nderungen dar; hierbei sei bemerkt~ dass auch andere 
Autoren~ z.B. Gauche r  und Sergen t ,  Lombroso  u. a. irgendwelche 
wichtige Ver~mderungen in diesen Organen nicht gefunden hubert. 

Der G a s t r o i n t e s t i n a l t r a k t u s  bietet~ wie wir ersehen: eine Reihe 
,con Ver~nderungen dar, welche auf chronische Entziindung mit Ausgang 
in Atrophie der Schleimhaut zurfickzufiihren sin& Es ist sehr wichtig, 
zu bemerken, dass in einigen you mir untersuehren Fallen ziemlieh 
scharf ausgesprocllene Ver~nderungen des iNervenapparates des Darmes~ 
welche denjenigen der Herzganglien analog sind~ beobachtet wurden. 
Ich bin nicht geneigt~ bier einen Prozess per continuitatem~ der yon der 
Schleimhaut aus auf tiefer gelegene Teile fibe.rgeht, zu  sehen. Die 
Untersuchun~, zeigt, dass die degenerativen Erseheinungen im ~erven- 
apparate auch dann beobaehtet werden~ wenn in der Umgebung keine 
besonderen Ver~nderungen stattfinden. Ich muss noch hinzuftigen~ dass 
ich hier fettige Entartung der 5~ervenzellen und Anh~iufung yon braunem 
l)ign~ent konstatierte. Babes 2) fand im Darme amyloide Degeneration; 
Ganza l e s  und Verga 3) exquisit ausgeprEgte Atrophie; Lombroso :  
Gauche r  und Se rgen t :  Poussi4 usw. Ulzera: Darmdiphtheri% zu- 
weilen polypSse Yerdickung der Mukosa. Die Gesamtheit dieser Daten 
berechtigt uns~ dieselben ffir das Bild eines ehronischen Katarrhs des 
Gastrointestinaltraktes zu halten~ mit h~iufigstem Ausgang in Atrophie 

1) Schmaus, Zyanotisohe Induration tier Nieren. S. 84. 
2) Babes~ 1. c. p. 38. 
3) Zit. hash Carraao 7 p. 43. 
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nebst Begleiterscheinungen yon degenerativen Veranderungen des Meso- 
dermalteiles und zufalIig vorhandenen diphtherisehen Veranderungen; 
letztere sind das Resultat entweder einer Infektion oder eines Druckes 
yon seiten der Kotmassen auf die atrophierte and eincr geniigenden 
Blutzufuhr entbehrende Sehleimhaut. Zuletzt muss bemerkt werden, dass 
auch im Gastrointestinaltrakte hayline Degeneration der Wandungen yon 
kleinen Arterien und zuweilen Einengung des Lumens derselben vorge- 
funden wird. Im allgemeinen entspricht gewissermassen das Bild der 
Veranderungen im Digestionsapparate der zuerst yon J t i r g e n s l ) b e -  
sehriebenen Erkrankung - -  Atrophia gastrointestinalis progressiva; ich 
spreche, selbstverstandlich, yon reinen Fallen. 

Was das K n o c h e n s y s t e m  betrifft~ so warden in einigen der yon 
mir untersuchten Objekte atrophische Prozesse beobachtet. Die Ver- 
iinderungen der Knochen haben schon langst die Aufmerksamkeit der 
Forscher auf sich gezogen. S t ram bio erw~hnt der aussersten Brfichig- 
keit der Knochen bei Pel]agrikern; Boucha rd ,  V i l l e rgo i t ,  Orso- 
la to  u. a. 2) aussern dieselben Ansichten. Unsere Untersuchungen~ wie 
wir ersehen haben, besti~tigen diese Daten. Die Brtiehigkeit der Knoehen 
wird besonders haufig bei ersehSpften und an kolliquativen DiarrhSen 
leidenden Pellagrikern beobachtet. Nicht selten werden Rippenfrakturen 
wahrend der Obduktion konstatiert; wie diese Knoehenveri~nderungen 
zu verstehen sind~ welch' eine Bedeutung denselben in der Pathogenese 
der Pellagra zuzuschreiben ist~ davon wird sparer die Rede sein; vor- 
laufig wollen wir das Vorhandensein dieser Veriinderungen in protrahierte, 
Fallen feststellen. Es muss jedoeh hierbei bemerkt werden, dass Lom- 
broso  Veranderungen an Knochen aueh bei relativ frisehen Kranken 
beobachtet hat. 

Betreffs der H a i l t e r s c h e i n u n g e n  ist zu bemerken, dass diese 
letzteren besonders wiehtig sind in der Hinsicht, dass sie eine wichtige 
Rolle in der Klinik der Pellagra spielen. 

Am ausftihrliehsten haben sieh mit dieser Frage Gr i f f in i  3) und 
Babes ~) besehaftigt. Meine Untersuehungen zeigten folgendes: das 
Stratum corneum und Stratum Malpighii sind bedeutend verdi&t; in 
den pigmentierten Bezirken sellen wir, dass die untere Schicht des 
Stratum Malpighii yon gelbbraunem Pigment erffillt ist; letzteres ist in 
den unteren der Haut anliegenden Bezirken des Zellprotoplasmas gelegen. 

1) J i i rgens,  Berliner klinische Wochenschrift. 1892. 
2) Zit. nach Lombroso~ 1. c. io. 148. 
3) Griffini~ zit. nach Lombroso. 
4) Babes,  1. c. p. 28. 

S. 357 and 435. 



Die Pellagra. 885 

Die u der Malpighischen Schicht geht, wie gesagt~ Hand in 
Hand mit der Verdickung der Hornsehicht einher; die gesteigerte Proli- 
ferationst~tigkeit der Elemente der ersteren ist mit demselben Zustande 
der Elemente der letzteren innig verbunden. Der Pigmentreichtum der 
Malpighischen Schicht h~ngt zusammen mit der Menge des Pigments 
in der zweiten Schieht, infolgedessen wir PigmentkOrnchen zwischen den 
Sehichten der Hornsubstanz beobachten; das Pigment wird auch an der 
Oberfiliche der Hornsubstanz angetroffen. Zuweilen finden sich im 
Epiderm HShlen~ die mit serSser Fliissigkeit gefiillt sind und eine gewisse 
Menge yon Zellelementen enthalten - -  ,alt6ration eavitaire de F6pi- 
derme"; die Bildung dieser HShlen beginnt mit E,'weiterung des peri- 
nukleliren Raumes nebst Erweichung des Protoplasmas und Vereinigung 
der ,v6sieules unicellulaires" zu einer HShle. Die Bildung dieser 
letzteren stimmt, meiner Meinung nach, mit der Ansicht Le lo i r s  1) voI1- 
kommen fiberein. Die Papillen sind in den beschriebenen Fis ent- 
weder normal oder vergrbssert; die Saftkan}ilchen sind erweitert; in den 
Liiekcn derselben, innerhalb der Spindeize]len~ ist eine reichliche Menge 
yon gelbbraunem Pigment vorhanden; ]etzteres ist hiiufig fast am Rande 
gelegen und konfiuiert sogar mit dem pigmentierten Stratum ge,'mina- 
tivum; die elastischen Fasern sind im al]gemeinen intakt und nut hin 
und wieder in KOrner zerfallen; sie ]assert sich nur ungeniigend mit den 
speziellen Farben tingieren. In der Haut selbst sehen wit einen scharf 
ausgepr~gten Granulationsprozess um die Gef~sse herum. Die Arterien 
haben hyalin entartete Wandungen; die Granulationselemente bestehen 
aus Lymphozyten. aus Elementen mit einem durch basische Anilinfarben 
scharf tingierbaren Zel]leibe nebst metachromatischer Reaktion bei der 
Farbung mit Thionin und Methylenblau. Folglich haben wit Plasma- 
ze]len vor uns. Daneben sehen wir im Bindegewebe se]bst zerst,'eute 
Bindegewebszellen: dieselben sind spindelfSrmig, yon bedeutender GrSsse, 
hypertrophiert und besitzen einen scharf gefarbten Kern. Ueber die 
ganze Haut ist Pigment zerstreut; ]etzteres finden wir sowohl in den 
Bindegewebszellen als auch in den Gefiisswandungen und den Saftlficken; 
dieses Pigment besitzt dieselben Eigenschaften wie das im Epiderm be- 
findliche Pigment. Die Fiirbung der elastischen Fasern weist auf Zerfall 
derselben hin; hierselbst land ich die yon Babes 2) beschriebenen dicken 
Hyaliufasern, welche mit Methylenblau hellb]au gefiirbt waren; diese 
Fasern sind nach Babes wahrseheinlich degenerierte elastische Fasern. 
Der Granulationsprozess ist exquisit ausgepr~gt; derselbe wird ebenfalls 

1) Leloir~ Archives de Physiologie. 1878. 
2) B a b e s ~ l . c . p .  29. 
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teilweise in der Umgebung der Drfisen beobaehtet. Die feinen Nerven- 
fasern lassen sieh nur sehwaeh flirben; dasselbe gilt yon einem Teile 
der Aehsenzylinder. 

In mehr vorgesehrittenen F~illen werden atrophisehe Veranderungen 
beobaehtet: die Papillen sind verkleinert, hyalin entartet; ein besonders 
seharf ausgepr~igtes Bild sah ieh in einem Falle: hier war eine gauze 
Reihe yon Papillen in gl~inzende homogene Bildungen mngewandelt, 
wobei in letzteren Gefiisse und Fasern nieht konstatiert werden konnten. 
Abgesehen yon solehen extremen FNlen kSnnen wit dessenungeaehtet 
in protrahierten F~illen die obengenannten VerS~nderungen der Papillen, 
d. h. hyaline Degeneration und sp~terhin Zerfall der elastisehen Fasern 
beobaehten. Die Arrophie ergreift gleiehfalls das Epiderm mit seinen 
zwei Sehiehten: germinativum et eorneum. Infolge von atrophisehen 
Yer~inderungen der ersten Sehieht ist der Yerhornungsprozess nieht so 
intensiv, wie das in friseheren F~illen beobaehtet wird; die Pigmentab- 
lagerung ist sehw~ieher ausgepr~igt. In der Haut sehen wir Granu- 
lationsherde, Atrophie der elastisehen Fasern, viel Plasmazellen, Pigment 
aa denselben Stellen, jedoeh in geringerem Quantum; degenerative Ver- 
ttnderungen in den Nervenfibrilleu; fei~e Gefasse mit hyalinen g~'andungen. 

In frisehen F~illen, an nieht pigmentierten Stetlen, die folglieh dem 
Liehteinfluss nieht ausgesetzt waren, sehen wir dasselbe Bild wie auel: 
in den friseh pigmentierten Bezirken, jedoeh in welt geringerem Massel 
es werden endlieh normale Hautbezirke mit hin und wieder ver~inderter 
Gef'Xssehen vorgefunde m 

Was das Pigment anbelangt, so muss zuv6rderst bemerkt werden 
dass es mir hie gelungen ist, Eisenreaktion zu erhalten: doeh das Vor 
handensein dieses Pigments im Endothel und im Lumen der Geffisse 
der allgemeine Prozess der Uebertragung desselben aus den mit einen 
reiehliehen Gefiissnetze in der M a lp  i ghisehen Sehieht versehenen Orten 
die Anh~iufung desselben in den Bindegewebselementen, alles dies nStig 
reich, den Sehluss zu ziehen, dass hier h~imatogenes Pigment vorhandeJ 
ist, woffir der quantitative Zusammenhang desselben mit den Entzfin 
dungsprozessen der Gef~isse in tier Haut sprieht. Weiterhin ist der 
fiusseren Ansehen naeh das Hautpigment sehr ~ihnlieh dem Pigment de 
Nervenelement% doch tritt bei der Osmiumreaktion ein seharfer Untel 
sehied hervor. Der erste erleidet gar keine u tier zweit 
l iefert ,  wie bekannt~ eine dunkelbraune, sogar sehwarze F~trbung. 

Da die Ver~inderungen des Gef~isssystems bei Pellagra so u~ 
fangreiehe sind, dass sie verdienen~ besonders besehrieben zu werden~ s 
wollen wit uns hier am Sehlusse mit der Uebersieht derselben befasseJ 
Wir haben bereits gesehen, dass a) yon seiten der grossen GeNsse keir 
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zu verkennen; die bewiesene Rolle derselben im Sinne der Ernlihrung 
des Nervensystemsl)~ die yon u behauptete Rolle im Prozesse des 
Ersatzes yon Nervenzel]en~ - -  alles dies spricht nieht zu Gunsten der 
passiven Eigenschaften der Neuro~]ia. Es sind noch die Untersuchungen 
der franzSsischen Autoren hinzuzuffigen (Chassl in u. a.) fiber die Gliose 
bei Epileptikern. Die aktive Rolle der Neuroglia wird yon vielen 
Alltoren best~tigt: Ang lade  and Choe reaux  2) und Marchand 3) bei 
progressiver Paralyse; hierftir spreeben aueh die Forschungen yon 
E l m i g e r  ~) und AlzheimerS).  Die Gesamtheit dieter Befunde l~isst 
uns den Schluss ziehen, dass die MSglichkeit einer aktiven ~euroglia- 
wueherung sowohl hei Pellagra, als aueh bei anderen Psychosen nicht 
in Abrede zu stellen sei. Ich meine aber~ dass in unseren F~tllen den- 
noeh eine sekundare Wueherung derselben vorliege; dafiir spreehen: 
1. der Charakter der letzteren ist ein reparatorischer; 2. das Fehlen 
derselben in manchen F~tllen nebst bedeutenden Ver~nderungen der 
~ervene]emente; 3. nirgends finden wit jene Verlinderungen der ~eu- 
roglia, welehe so charakteristiseh ffir die entzfindlichen Prozesse ~les 
Nervensystems sindS). Zuletzt kSnnen der reinen Theorie der Arterio- 
sklerose folgende Tatsaehen nicht angepasst werden: das Vorhandensein 
(zuweilen) yon Lymphozyten um die Gefasse herum; bedeutende Ver- 
dickung der Hirnh~ute und Kompression (zwar sear selten) der Hinter- 
wurzeln, welcher Umstand die Pellagra der Tubes sear nahe stellt: wie 
das die Untersaehungen yon Ober s t e ine r ,  Redl ich ,  N a g e o t t e  usw. 
feststellen 7). 

Weiterhin will ieh yon der Obliteration des Zentralkanals sprechen. 
Die pathologische Bedeutung dieses Faktums bei Pellagra scheint meiner 
Meinung naeh fiberseh~ttzt ztt sein. Minor s) behauptet, dass er bei 
Erwachsenen einen geschIossenen Kanal ffir normal eraehte und nur in 
20 pCt. aller F'alle Ziehen denselben often fund. Sehmauss  9) sagt: 
,,Der Zentralkanal pflegt nur bei Kindern regelm~tssig gestaltet zu sein, 

l) Nissl, Arch. f. Psych. Bd. 32. 
2) Revue neurologique. 1906. 
3) Annales mgdico-psycholog. 1901. 
4) Arch. f. Psych. Bd. 35. 
5) Monatssehr. L Psych. etc. Bd. 1. 
6) bIuel~ NSvroglie darts l'inflammation du neff optique. XIII. Congr~s 

intcrnat, do mgdoeino. 1900. 
7) Maurice Dide, AltSration m6dulaire chez les aliSn~s. Archives de 

Neurologie. 1909. Vol. L p. 30i. 
8) 1. c. S. 1044. 
9) 1. c. S. 10. 
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atrophisch; in friseheren Fallen wurde yon seiten derselben nichts Be- 
sonderes wahrgenommen. 

5. Allgemeine ScMussfolgermlgen. 

Die yon uns aufgez~hlten Yer~nderungen lassen sich auf folgendes 
zurfickfiihren: degenerative Erseheieungen in den kleinen Gef~ssen, 
Bindegewebsentwicklung~ bedeutende Yerlinderungen der Nervenzellen und 
der Fasern des Zentr~lnervensystems; minder bedeutende im 
peripherischen Nervensystem; degenerative Veranderungen der parenchy- 
matSsen ~iemente der Leber, der Nieren, des Herzens, al]gemeine 
Stauungsersch einungen. 

Yersuchen wir nun s~mt]iche erhaItenen Erscheinungen in eiu 
Gauzes zu vereinigen. 

Die Geflissverlinderungen fallen in die Augen infolge ihrer Intensit~t 
und bedeutenden Verbreitung; dies muss meiner Meinung nach betont 
werden, da noch unlangst Lukaes  und F a b i n y i  1) behaupteten~ dass 
ihr Befund dem Befunde Marianis  widerspricht, der bei der Pellagra 
die Arteriosklerose als besti~ndigen Befund bezeichnet2). Es versteht 
sich yon selbst, dass: wenn man yon einer verbreiteten Sklerose spricht: 
welche die g rossen  Gef~sse ergreift~ eine solche bei der Pellagra nicht 
obligatorisch ist; dagegen ist abet die hyaline Degeneration der kleinen 
Arterien hier eine gewOhnliche Erscheinung. Welcher Natur sind diese 
pathologischen u Die F~rbung der elastisehen Fasern 
]ieferte fast immer ein und dieselben Resultate: Zerfall der Membrana 
elastica interna in mehrere Sehichten, d.h., wir hubert vor uns den you 
Jo re s  3) als hyperplastische Intimaverdiekung bezeichneten Prozess. 
Neben dieser Erseheinung sehen wir in den kleinen Arterieu mit Kenn- 
zeichen von Obliteration eine verdickte Intima, eine wohlerhaltene 
Membrana elastiea interea und innerhalb der Intima elastisehe Fasern, 
d. h ,  hier liegt die Joressche regenerative Bindegewebswueherung der 
Intima vor4). Die Beurteilung dieser beiden Yeri~nderungen fiihrt ztt 
dem Sehlusse, in Uebereinstimmung mit den neuesten Ansichten fiber 
die Arterioskleros% dass die erste Art der Verlinderungen ein 
physiologiseher Prozess ist, welcher im gewissen Alter beobaehtet wird~ 
eine Art Involution der Gefi~sswandungenS); der zweite Prozess ist eine 

1) Zur patholog. Anat. der Pellagra. AlIgem. Z~itschr. f. Psychiatrie. 
Bd. 65. S. 657. 

2) t. c. S. 6627. 
3) Jores,  Wesen u. Entwicklung der Arteriosklerose. S. 46. 
4) 1. c. S. 46. 
5) I . c . S .  140. 
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typisehe Arterioskleros% eine Erseheinung pathologisehen Charakters. 
Weiterhin ist es sehr wichtig~ zu bemerken~ dass der pathologische 
Prozess nur die kleinen Arterien ergreift; die fibrSs-hyaline Entartung 
derselben stellt das yon uns beobachtete Bild dem ,,Arteriocapillary 
fibrosis" Gu l l s  und Su t tons  nahe; dafiir sprieht aueh die Verbreitung 
des Prozesses. Hier muss die kardinale Wichtigkeit dieser Veriinderungen 
betont  werden; die VerSdung oder Einengung des feinen arteriellen 
Netzes ist selbstverstfmdlich yon wiehtiger Bedeutung fiir samtliche yon 
diesem Prozesse ergriffenen Organe und es entsteht nun die Frage: 
stehen die Gefiissveri~nderungen in kausalem Zusammenhange mit den 
produktiven Prozessen in den Organen? Erw~ihnen wir hierbei der 
Lehre Hucha rds l ) ,  nach welehem die Gef~isssklerose als eine private 
Erseheinung der ,Sel6rose visc6rale ~' anzusehen ist; unsere Objekte sind 
der Art~ dass wir genStigt sind, mit dieser Lehre zu rechnen. 

In Betracht derse]ben glaube ieh dennoeh, dass die Geflisssklerose 
bei uns eine sekundare Erseheinung sei; wir stossen hf~ufig auf solche 
Objekte~ in welehen sieh Arteriosklerose vorfindet, ohne dass Ver- 
iinderungen in den Organen wahrgenommen werden; es kommen kleine 
Gefg.sse vor, in denen die u vas0rum entartet und die benachbarten 
Gewebe n.och nieht verlindert sind. Weiterhin stimmen die ausffihrlicheren 
Untersuehungen einiger Organe~ veto Standpunkte der neuesten Forschungen 
aus betraehtet~ mit derTheorie H u e h a r d s  nieht fiberein. PrymS) land 
in FS~llen yon interstitieller Nierenentztindung nur Spuren yon initialer 
Sklerose in Form einer ,hyperplastisehen Verdiekung der lntima"~ und 
nut zuweilen ,regenerative Wueherung des Bindegewebes"; naeh diesem 
Autor ist die Arteriosklerose schwach ausgeprS~gt sogar in weir vor- 
geschrittenen interstitiellen Prozessen, welcher Umstand unseren Objekten 
widersprieht, in denen entgegengesetzte Erseheinungen existieren. Hierbei 
muss bemerkt werden, dass die lntensit~t der Sklerose der feinen 
Arterien bei uns nicht tiberall eine gleiehe ist; lokale Sklerosen werden 
in letzter Zeit ziemlich hsmfig besehrieben; hier sei Sande r s  ~) Arbeit 
erw~hnt; letzterer besehrieb eine lokalisierte Sklerose der kleinen 
Lungengeflisse; ausserdem der Fall Che in i s ses  4) yon Magenarterio- 
sklerose mit einer Reihe yon klinischen Erscheinungen. Unter 
meinen Fallen wurde einmal scharf ausgeprligte hyaline Degeneration 

1) Zig. naeh Jores ,  1. o. S. 19. 
2) Prym,  Ueber die Vergnderungen tier arteriellen 

interstitieller Nephritis. Virehows Arch. Bd. 177. S. 485. 
3) Zentralbl. f. Allgem. Pathologie. Bd. 20. S. 851. 
4) Medizinisoho Uebersieht. Bd. 69. S. 25. (Russiseh). 

Gefiisso bei 
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des feinen arteriellen _Netzes der Lungen beobachtet. Auf diese Weise 
steigt die Zahl der F~t]le von ]okaler Arteriosklerose und es ist fiir uns 
yon grosser Wiehtigkeit zu erSrtern, wodurch die mehr ausgesprochene 
Lokalisatiou derselben an gewissen Stellen bei der pellagr6sen Er- 
krankung bedingt wird? Wir hubert bereits ersehen~ dass ffir eine in 
die Augen fallende Erseheinung die hyaline Degeneration der feinen 
Arterien gelten muss. Die Bede~tung dieser Degeneration kann gegen- 
wartig als eine volikommen bestimmte angesehen werden; hierffir genfigt, 
einige Lehrbfieher der allgemeinen Pathologie zu zitieren. So sprieht 
R ibbe r t l ) :  ,,Die hyaline Entartung hsst  sich am einfachsten dadurch 
erklaren, dass wir eine lokale St6rung des Stoffwechsels zulassen." 
T a r a s s e w i t s c h  e) behauptet, das Hyalin entwiekle sieh besonders 
h~ufig bei chronisehen [nfektionen und Vergiftungen und sei yon sehr 
wichtiger Bedeutung ffir den Organismus, da dasselbe zu Regeneration 
unfMfig ist und die hyalin entarteten Gef~sswandungen den u 
zwisehen Blut und Geweben h6chst erschweren." P o d w y s s o z k y  3) 
g~ussert sich folgendermassen: ,Die hyaline Degeneration wird hervor- 
gerufen dutch nile Bedingungen~ welehe die Ernahrung des Binde- 
gewebes hemmen und verschlimmern~ durch Sauerstoffmangel desselben 
(samtliehe lokale Herdsklerosen) und haupts~chlich dutch die infizierende 
Einwirkung einiger Gifte auf das Bindegeweb% insbesondere der 
bakteriellen Toxine. Da die Gefasswandungen auf der Bahn der Ein- 
wirkung you solchen Giften gelegen sind~ so leiden sie am ehesten~ und 
die Gefasse der Nieren, als eines alle Blutgifte abffihrenden Organes, 
unterliegen um so h~ufiger der Degeneration." Reprew 4) behauptet: 
,,Die hyaline Degeneration entwickelt sieh in dem Falle, wo ver- 
sehlimmert% verlangsamte Ern~hrung~ verminderte Oxydierungsprozesse 
und haupts-~chlich Einfliisse yon Vergiftungen dutch ehemische Substanzen 
vorliegen." Sogar in ~ilteren Handbfichern yon P a s c h u t i n  5) und 
Luk j a now 6) ersehen wir~ dass diese Autoren die hyaline _~letamorphose 
zu der Art reehnen, bei welcher im a]lgemeiuen die Ern~hrung del 
Gewebe herabgesetzt ist. In der Periode, als die Natur des Hyalin~ 
noeh daukel war, war die Bedeutung desselbeu ffir die Ern~hrung de1 
umgebenden Teile vollkommen klar. Hier muss auf die ,;Trait6 d'Ana. 

1) gibbert~ Allgem. Pathologie. S. 188. 
2) Tarassewi tseh ,  Allgem. Pathologie. S. 100. (Russisch). 
3) Allgem. Pathologie. S. 183. (l~ussisch). 
4) Allgem. u. experimentale Pathologie. S. 116. (Russisch). 
5) S. 117--126. (gussisch). 
6) Allgem. Pathologie der Zelle. S. 134--139. (Russiseh). 
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tomie pathologique" yon L an c e r eaux 1) hingewiesen werden; letzterer 
kommt zu dem Schlusse~ dass die hyaline Degeneration hervorrufe 
,la perte de la fonction d'ane partie ou de ta totalit6 des organes 
affect6s~ avee ou sans caehexie coneomitante." Es ware vielleicht ganz 
fiberflfissig, dass ich bier langst bekannte Tatsachen zitiere, doeh ist es 
meiner Meinung naeh sehr wichtig~ dureh Beweise den hSc,hst wichtige~ 
Grundsatz in der von uns untersuchten Frage zu betonen und zu be- 
kriiftigen. Derselbe lautet: Die hyaline Degeneration der Gefasse wird 
hervorgerufen durch Gift% welche chronisch im Blute kreisen; diese 
Entartung bedingt eine herabgesetzte Ernahrung, An~mie und zuletzt 
Sklerose der yore Gefasse versorgten Organabschnitte. Von den akut 
sieh entwickelnden Giften weisen viele Autoren auf die Lyssa hin, 
welehe ebenfalls Hyalinbildung verursacht. Das Vorhandensein yon 
Hyalindegeneration der Gefasse spricht also fiir die Zirkulation eines 
Giftes in dense]ben; die ungleichmassige Verteilung dieser Entartung 
lasst sich durch verschiedene Bedingungen erkli~ren: in der Mil~ 
dadareh, dass dieses Organ, wie bekannt, fiir die im Blute kreisenden 
Gifte hSchst empf~nglich ist; in der Leber - -  als dem wichtigen 
Organe, welches die in den Organismus eindringenden Gifte filtriert; 
in den Nieren - -  als in den Ausscheidungsorganen; die Verbreitung der 
hyalinen Entartung im Nervensystem kann: wie mir scheint~ durch be- 
sondere Empfi~nglichkeit dieser Organe for das pellagrSse Gift erklart 
werden. Wie jedoch die scharf ausgepragte Degeneration der Lungen- 
gefasse in manehen Fallen zu erklaren sei~ weiss ich nieht. Was die 
Arteriosklerose~ als eine Ursache yon diesen oder jenen Gewebs- 
veranderungen in den Organen, betrifft~ so ist dieselbe in manchen 
Fallen freilich nieht in Abrede zu stellen; so werden die yon uns im 
Gehirne gefundenen Erweichungsherde durch Geffissvei'anderangen, 
Anamie und Erweiehung des Hirngewebes erklart; es ist weiterhin 
iiberfliissig, irgendeine andere Ursache zu suehen~ ausgenommen die 
Gefassver~tnderungen in den yon uns erwahnten Fallen yon perivaskularer 
Sklerose. Hier existiert fast vollkommene Aehnlichkeit mit dem~ was 
yon D6mange und A. 2) vom senilen arteriosklerotisehen Gehirne be- 
schrieben worden ist: Sklerose der kleinen Arterien~ Ver6dung derselber)~ 
Entwicklung yon Bindegewebe um die Gefasse herum~ nebst Degeneration 
der Nervenfasern; ieh sage ,fast"~ denn bei uns werden solehe Sklerosen 
mehr an der Peripherie des Riickenmarkes beobachtet~ in der Gegend 
der Art. sulci, d.h. in dem Bezirke, wo die Kapillaren der Vasa corona 

1) Edition 1875. T . I . p .  495. 
2) Nonne e tLuco:  Patholog. Anatomie der Gef~sso. S. 273. 

Archly L Psychiatrie. Bd. 49. Hefl~ 3. O8 
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and des eigent]ichen Gehirnes einander beriihren. Das Vorhandensein 
yon Skleroseherden in der weissen Substanz l~iss~ sich leicht dadureh 
erkli~ren, dass die sehwache, jedoch ehronisch wirkende Noxe, in der 
an Geffissen armen weissen Snbstanz, im Gegensatz zu der grauen: der 
gef~issarmen, eiuen langsamen Zerfall der Nerveafasern mit darauf- 
folgender Sklerose hervorrnft. Hier muss der Untersuchnngen 
A d a m k i e w i e z  1) erw~ihnt werden; ]etzterer kommt zu dem Sehlusse, 
dass bei Infektionen ,die weisse Snbstanz im Vergleich mit der grauen 
nut sehr langsam auf die ZirkulationsstSrungen reagiert2)." Wir er- 
haltea einen Prozess, welcher dem analog ist, was derselbe Autor als 
,chronisehen Infarkt" bezeiehnet; bei diesem hubert wir perivaskul~tre 
Sklerose vor uns, als Resultat einer langsamen u des arteriellen 
Geflisses. Hierbei muss bemerkt werden, dass das Vorhandensein yon 
verdickten Riickenmarksh~aten in unseren F~llen unsere u 
noch wahrscheinlieher macht~ wenn wir diesen Zusammenhang fiir be- 
wiesen halten~ welch letzterer Umstand aus einer anderen Arbeit 
A d a m k i e w i c z  3) zn ersehen ist. 

Auf diese Weise fiihrt uns der Gang unserer Betrachtungen zn dem 
Sehiusse: dass wir~ angesichts der Wichtigkeit der Gef~ssverAnderungen, 
si~mtliche yon uns beobachteten Tatsachen nicht allzu einfach erkl~tren 
wo]len; wir sehen bier nicht ein gewShnliches seniles: rein 
arteriosklerotisches Bild: sondern ein komplizierteres, welches durch das 
Grundmoment - -  die Eigenschaften der Noxe - -  erklart werden kann. 

Im Sinne der Arteriosklerose l~isst sich ebenfalls das Vorhanden- 
sein yon HShlen in den Vorderstr~ngen des Riickenmarkes nicht einfach 
erklaren. Das Vorhandensein yon Blutgef~ssresten an diesem Orte, yon 
roten B l u t k S r p e r e h e n , -  alles dies sprieht fiir den Zusammenhang 
zwischen diesen ttSh]en und Blutgeflissen. Wir wissen bereits, dass im 
Gehirne h~morrhagische Herde beobachtet werden; diese Tatsaehen sind 
in eine Linie mit den RiickenmarkshShlen zu stellen, wenn man diese 
letzteren: angesichts der Abwesenheit yon KSrnchenzellen und anderen 
Reaktionserscheinungen, als Schlussglied betrachtet, und dabei ~lteren 
Ursprunges, des ersten Prozesses; ob hier eine H~morrhagie existierte 
oder aber vorli~ufig Thrombenbildung vorlag4), als Resultat der Athero- 

1) Die KreislaufstSrungen in den Organen d. Zentralnervensyst. 1890. 
2) 1. c. S. 227. 
3) Pachymeningitis hypertrophica u. der chronische ]nfarkt des giicken- 

markes. 1890. 
4) /tlinor, Traumatische Erkrankungen des Riickenmarkes. S. 1043. 

,s hiiufig bilden Ursaehe der Nekrose thrombotische Prozesse in den 
C~ef~ss ell.". 
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matose, ist schwer zu sagen. Ich meine aber~ dass auch hier  derselbe 
Ko~ffizient - -  die Noxe - -  eingeffihrt werden muss~ ohne welche der 
Meehanismus des Zustandekommens yon Hamorrhagien und HShlen nicht 
geniigend zu erkl~ren ist: werden doch letztere hSchst se]ten angetroffen, 
und eine sclharf ausgepri~gte Geffisssklerose stets; es ist offenbar irgend 
ein Plus erforderlich~ in Form eines im Blute kreisenden Toxins~ damit 
die Bildung yon Hiimorrhagien und HShlen zustande komme. Die Bil- 
dung yon HShlen im Rfickenmarke ausschliess]ich auf Arteriosklerose 
zm-iickzuffihren und dieselben als ,Foyers lacunaires de d~sintegrati0n" 
(Marie) zu betrachten, ist schon deshalb unzul-~ssig~ da solche gShlen 
nach diesem Autor im Riickenmarke nicht vorkommen. 

Das gesamte Bild der vielen kleinen H~tmorrhagien in der ttirn- 
substanz, die Bildung yon Cysten in derselben, alles zusammengenom- 
men, n~ihert unseren Prozess der sogenannten ,nicht eitrigen Encepha- 
titis"~ wobei hier Erweichung stattfindet, welche nach den Worten 
F r i e dma nns  ,zu einer schiinen Cyste" ffihrt. Nach diesem Autor 
sind sehon nach 6 Wochen diese Kysten vollkommen fertig. Die Aetio- 
togie einer solchen Encephalitis~ hauptsi~chlich die Infektion, besti~tigt 
nut" noch ein Mal den Gedanken yon der ursi~chliehen Bedeutung der 
im Blute zirkulierenden Noxel). 

Wir gehen nun allmahlich zu den Erscheinungen fibe U welche viel 
weniger und weniger~ vom Standpunkte der Arteriosklerose aus be- 
trachtet~ zo. erkliiren sin(]. Wir haben gesehen~ dass bei uns scharf 
ausgepr~igte Verlindernngen der Nervenelemente beobaehtet werden; diese 
Ver~inderungen kSnnen nicht hineingeffigt werden in das klare Schema 
Mar inescos  -- der prim~iren und sekund~ren Degenerationen. Zwar 
sind diese Veranderungen den senilen~ im Sinne einer reichlichen Pig- 
mentanhaufung, sehr ~thnlieh~ doch muss bemerkt werden, dass zwischeu 
diesen beiden pathologischen Formen auch ein gewisser Unterschied 
vorhanden ist. 

Auf diese Weise schranken wir den nnmittelbaren Zusammenhang 
der Geffiss- nnd Nervenver~nderungen im Sinne eines nutritiven Ein- 
flusses der ersteren auf die Lebenstlitigkeit der Ietzteren bedeutend ein, 
and stellen die wiehtige Rolle der Gef~sse, als Trager der ffir die 
Zelle sch~tdlichen Toxine nicht in Abrede. Hieraus folgt, dass wir nicht 
berechtigt sind, das Zirkulationsystem fiir die einzige Ursaehe der Ver. 
anderungen im Rfickenmarke bei Pellagra zu halten. Die Pellagra ist, 
im Gegensatz zu Maries  Lehre, nicht nut ein e endogene, sondern auch 
eine exogene Erkrankung, was sowohl dutch meine Angaben~ als auch 
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durch die Untersuchungen yon G r e g o r ,  Babes  und Rossi  bestatigt 
wird. Hier muss gelegentlich die unli~ngst erschienene Musterarbeit 
yon Dfirck 1) et'wahnt werden; letzterer weist darauf hin, dass bei dieser 
Erkrankung exogenen Ursprunges die u im Riiekenmarke 
am lebhaftesten an die Befunde bei Ergotismus und bei Pellagra er- 
innern. 

Die Degeneration der Pyramidenstr~inge l~sst sich natfirlicherweise 
durch die u in den Zentren der motorischen Sphare des 
Gehirns erkli~ren; die Degenerationen der Hinters~range sind das Re- 
sultat eines peripherischen Zerfalles der Hinterwurzeln. Meine Beobach- 
tangen fiber die Degeneration der L i s s a u e r schen Zone der Hinterwurzeln, 
weiterhin die analogenBefunde G r e g o r s ,  B abes '  und die eingehenden 
Untersuehungen yon Ross i  2) vernichten endgiiltig die Lehre Maries.  
Ffigen wir nun noeh hinzu~ dass wir ausserdem Zerfall yon feinen ~er- 
venfasern der Haut beobaehtet haben, welcher Umstand ebenfalls fiir 
das Fehlen einer endogenen Substanz bei der Entwiekehmg der Pellagra 
spricht. Wir besitzen Tatsaehen~ welehe den unmittelbaren Einfluss der 
toxischen Substanzen auf die feinen ~ervenfaseru best~tigen; in dieser 
Hinsieht kSnnte etw~ die Arbeit S e h t s c h e r b a k s  3) erw~hnt werden; 
dieser Autor besehreibt einen Fall yon u mit Hummern, bei 
welehem Degenerationen der b~ervenfistchen- A k r o n e u r i t i s -  beob- 

achtet wurden. 
Im allgemeinen ffihrt die Summe der tatsi~chliehen Befunde zu dem 

Sehlusse, dass das pellagrSse Gift, wenn aueh nicht in den ersten Mo- 
menten seiner Einwirkung~ so doch spater, einen m~tchtigen delet~reu 
Einfluss vorzugsweise auf das 5~ervensystem ausfibt, und deshalb ztt den 
Nervengiften gereehnet werden muss. 

Die Ver~nderungen der Neuroglia kSnnen ebenfalls der Theorie der 
Arteriosklerose nicht angepasst werden. Wie wit ersahen, ist dieses 
Gewebe auf reparatorisehem Wege hyperp]asiert, was yon einem Ersatze 
der zu Grunde gegangenen Zellelemente dutch Neuroglia zeugt. Es ist 
aber die iNeurogliaproliferation im Sinne einer aktiven Steigerung ihrer 
idioplastischen Kraft nieht in Abrede zu ste]len~ weleher Umstand frei- 
lich der Weigertsehen Lehre widerprieht(). Es ist selbstvez'st~ndlich 
die MSg]ichkeit einer selbst~ndigen Entwiekehng der Neuroglia nicht 

1) Untersuehungen fiber die pathologische Anatomie der Beri-Beri. 
1908. S. 160. 

2) Zit. naeh Gregor  1. c. S. 289. 
3) Wratsehebnaja Gazeta. 1907. No. 10 und 11. (Russiseh.) 
4) Weigert,  Zur patho]ogischen Histolegio des iNeurogliafasergerfists. 

Zentralbl. f. allg. P~thol. Bd. 1. Nr. 23. 
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zu verkennen; die bewiesene Rolle derselben im Sinne der Ernlihrung 
des Nervensystemsl)~ die yon u behauptete Rolle im Prozesse des 
Ersatzes yon Nervenzel]en~ - -  alles dies spricht nieht zu Gunsten der 
passiven Eigenschaften der Neuro~]ia. Es sind noch die Untersuchungen 
der franzSsischen Autoren hinzuzuffigen (Chassl in u. a.) fiber die Gliose 
bei Epileptikern. Die aktive Rolle der Neuroglia wird yon vielen 
Alltoren best~tigt: Ang lade  and Choe reaux  2) und Marchand 3) bei 
progressiver Paralyse; hierftir spreeben aueh die Forschungen yon 
E l m i g e r  ~) und AlzheimerS).  Die Gesamtheit dieter Befunde l~isst 
uns den Schluss ziehen, dass die MSglichkeit einer aktiven ~euroglia- 
wueherung sowohl hei Pellagra, als aueh bei anderen Psychosen nicht 
in Abrede zu stellen sei. Ich meine aber~ dass in unseren F~tllen den- 
noeh eine sekundare Wueherung derselben vorliege; dafiir spreehen: 
1. der Charakter der letzteren ist ein reparatorischer; 2. das Fehlen 
derselben in manchen F~tllen nebst bedeutenden Ver~nderungen der 
~ervene]emente; 3. nirgends finden wit jene Verlinderungen der ~eu- 
roglia, welehe so charakteristiseh ffir die entzfindlichen Prozesse ~les 
Nervensystems sindS). Zuletzt kSnnen der reinen Theorie der Arterio- 
sklerose folgende Tatsaehen nicht angepasst werden: das Vorhandensein 
(zuweilen) yon Lymphozyten um die Gefasse herum; bedeutende Ver- 
dickung der Hirnh~ute und Kompression (zwar sear selten) der Hinter- 
wurzeln, welcher Umstand die Pellagra der Tubes sear nahe stellt: wie 
das die Untersaehungen yon Ober s t e ine r ,  Redl ich ,  N a g e o t t e  usw. 
feststellen 7). 

Weiterhin will ieh yon der Obliteration des Zentralkanals sprechen. 
Die pathologische Bedeutung dieses Faktums bei Pellagra scheint meiner 
Meinung naeh fiberseh~ttzt ztt sein. Minor s) behauptet, dass er bei 
Erwachsenen einen geschIossenen Kanal ffir normal eraehte und nur in 
20 pCt. aller F'alle Ziehen denselben often fund. Sehmauss  9) sagt: 
,,Der Zentralkanal pflegt nur bei Kindern regelm~tssig gestaltet zu sein, 

l) Nissl, Arch. f. Psych. Bd. 32. 
2) Revue neurologique. 1906. 
3) Annales mgdico-psycholog. 1901. 
4) Arch. f. Psych. Bd. 35. 
5) Monatssehr. L Psych. etc. Bd. 1. 
6) bIuel~ NSvroglie darts l'inflammation du neff optique. XIII. Congr~s 

intcrnat, do mgdoeino. 1900. 
7) Maurice Dide, AltSration m6dulaire chez les aliSn~s. Archives de 

Neurologie. 1909. Vol. L p. 30i. 
8) 1. c. S. 1044. 
9) 1. c. S. 10. 
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bei Erwachsenen findet man ihn meistens mehr oder miader obliteriert 
oder unregelmassig~ nicht selten auch streckeuweise verdoppelt". In 
demselben Aufsatze erkllirt Sehmaussl)~ dass bei Erwachsenen fiber- 
haupt selten sich ein wohl erhattener Zentralkanal vorfindet. Hier 
muss'gelegentlieh darauf hingewiesen werden~ dass eine mehr scharf 
ausgesprochene Obliteration in verschiedenen pathologischen Fi~llen beob- 
achtet wird: z. B. im senilen Gehirne, bei Beri-Beri 2) und anderen 
Zusti~nden. 

Was die fibrigen ()rgane betrifft~ so werden auch hier, wie wir be- 
reits gesehen, arteriosklerotische Erscheinungen, Entwiekelung yon Binde- 
gewebe um die Gef~sse berum~ braune Atrophie der Zellelemente einiger 
Organe (Herz und Leber) und zuletzt Stauungserseheinungen beobachtet. 
Der skerotische Prozess entwiekelt sich haupts~chiich im Bezirke der 
Pfortader und der Arteria hepatica. Es fragt sich nun~ ob die Skle- 
rose dieEntwickelung yon interlobulltrem Bindegewebe vollkommen zu 
erk]i~ren imstande sei, oder ob hier noch ein anderer Faktor erfor- 
derlich. 

Physiologisch kSnnte der Gang des gegebenen Prozesses scheinbar 
auf folgende Weise' leicht erkli~rt werden: die Verengerung der Arterie 
f i ih r t  zu einer Verarmuug des gegebenen Organes an nutritiven 
Elementen; die physiol0gische Rolle des ]etzteren fi~llt unter die Norm 
(die ~Myopragie" P o ta ins ) ;  in diesem Zustande funktioniert das Organ 
nur ungeniigend. Die Zellelement% der nutritiven Substanzen beraubt~ 
sind dystrophischen Ver~tnderungen ausgesetzt und gehen zugrunde; an- 
stag derselben entwickelt sieh Binclegewebe; da die vom Gefi~sse mebr 
entfernten Elemente unter ~ Mangel an nutritiven Substanzen mehr als 
andere ztt leiden haben~ so gehen sic selbstverstitndlich am ehesten zu- 
grunde und rufen reparatorisch eine tlyperplasie des Bindegewebes 
hervor; bald darauf, je naeh der fortschreitenden Obliteration der 
Arteri% gehen die unmittelbar neben ihr gelegenen Zellelemente zugrunde, 
wobei auch hier in der Folge Entwiekelung yon Bindegewebe statt- 
findet. Auf diese Weise entstekt zuerst ,Scl6ro~se paravasculaire"3). 
Webe r  ~usserte bereits im Jahre 1887 den Gedanken yon der MSglich- 
keit bei diesem Prozesse und dem Vorhandensein yon entzfindliehen Er- 
scheinungen im interstitiellen Gewebe. In solcher Form 7 yore Stand- 
punkte de r  Arteriosklerose aus  be trachtet 7 gestaltet sieh vor unseren 
Augen das Bild der Entwiekelung einer Cirrhose. 

1) l. c. S. 490. 
2) Dfirck~ Fall VII. 1. c. S. 123. 
3) Weber~ De Fart6rioscl~rose du eoeur. Thgse. 
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Man muss jedoch einsehen, dass hier einerseits als Notwendigkeit 
die gntwiekelung yon Bindegewebe gleieh naeh dem Zugrundegehen der 
Zellelemente postulierf wird: andererseits als neuer Faktor, welcher ill 
keinem Zusammenhange mit der Gefiisssklerose als soleher steht, der 
entziindliche Prozess hervorgehoben wird. Eine solehe Ansicht fiber den 
gegebenen Prozess kann zu einer etwas zu grossen Uebersch~itzung der 
Bedeutung der Arteriosklerose in dor Patho]ogie der Lebersklerosen 

-ffihre% was wir, z.B. in den Arbeiten O u p l a i x '  sehen; dieser Autor 
ste]]t die arteriosklerotisehen Veranderungen der Leber vollkommeu 
gleich den verschiedenen Erkrankungen derselben bei Herzleiden, 
Nieren- und Milzerkrankungenl). 

Es ist vor allem das Zugrundegehen der Leberelemente n0ch nicht 
als ein kardinales Merkmal der Zirrhosen bewiesen, welches ldie weitere 
Reihe der interstitiellen u charakterisiert. DieSe Lehrei 
yon Weige r t ,  K r e t z  u. a. hervorgehoben, regt eine ganze Reihe yon 
Fragen an, ohne dieselben nur genfigend zu 15sen: Warum wird bei 
einer exquisiten fettigen Degeneration keine Zirrhose beobachtet? Warum 
sehen wir keine Zirrhose bei verschieder~en Vergiftungen - -  mit Phos- 
phor, Kokain, Blei~ wenn die Leberelemente zugrunde gehen? 

Die in dieser Richtung angestellten Untersuchungen yon A l e x a n ,  
drew,  L a n g o w o i  u. a. 2) erheischen eine Verbesserung der ursprfing- 
lichen, hSchst einfachen Lehre yon der Zirrhose als yon einem direkten 
Resultat eiuer Wucherung des Bindegewebes ex vacuo. Ven den letzten 
anatomischen Arbeiten mfissen die u der Deutschen Patho- 
]ogischen GeseIlschaf L 1908, erw~hnt werden. RSss le  gibt an, dass 
ihm F~tlle bekannt sind, bei welchen die Sklerosen das ganze Organ 
ergreifen, andererseits Teile des Parenchyms intakt lassen. Z u  solchen 
F~llen rechnet dieser Autor die syphilitischen kongenitalen Formen der 
Zirrhose; weiterhin die geheitten Zirrhosen nach Miliartuberkulose und 
zuletzt ein yon ibm beschriebener Fail yon einem isolierten zirrhotischen 
Herde in der Leber, bei ,Intaktheit der parenchymatSsen Elementes). 
INoch interessanter sind die ]etzten Untersuchungen yon B a u m g a r t e n  4) 
fiber Alkoholzirrhosen; 'dieser Au to r  kam zu~ dem Schlusse, dass die 
Lehre veto Alkohol a]s e}nem nekrobiotisehen and zirrhotisehen Agens 

1) Duplaix:  Contribution ~ l'dtude de la scl@ose. Arch. g6n6rales~ de 
mddecine. 18857 p. 166i 

2) Kir~ikow,i Ein:;FaL1 yon hyp6rtrolohischerLeberzirrhose usw. Medi- 
zinische Uebersicht. 1897. IN. (gussiseh.) 

3) RSs s~ e, Yerhand]. d. Deutschen. patholog. Gese]lschi~ff. 1908. S. 332. 
4) Ba:~mgartefl;, ibid. S. 229. 
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der parenehymatSsen Organe keine Stfitze zu ihren Gunsten habel). 
B a u m g a r t e n  zitiert hierbei Hansemann~ welcher behauptet, dass er 
unter an Leberzirrhose gestorbenen individuen nicht mehr als 5 bis 
6pCt. Abusus antraf, und dass der Alkohol eine diffuse fettige Leber 
ohne Zirrhose bedinge. Wie man fiberhaupt vorsichtig bei der Beur- 
teilung yon Tatsachen in der gegebenen Frage handeln muss, zeigt am 
besten die neueste Arbeit des oben erwiihnten RSssle:) ,  der bei Diabetes 
eine Ueberffillung der sternfGrmigen Zellen mit Fett und das Vorhanden- 
sein von gl~uzenden Bfindeln lfmgs der Kapillaren beobachtete, ohne 
dabei Zirrhose konstatieren zu kSnnen. Von ~lteren Beobachtungen 
erw~hne ich Levi3), welcher am 51. Tage der Krankheit scharf ausge- 
pragte Sklerose und Intaktheit der Leberzellen fund. Alle yon mir 
aufgez!thlten Arbeiten bestlitigen in genfigender Weise jenen Umstand, 
dass die Lehre, nach welcher die Zirrhose eine reparatorische Erschei- 
nung, das Resultat des Zugrundegehens yon Leberzellen ist, bedeutender 
Korrektionen bedarf, und dass die Ansiehten S ievek ings ,  der auf Grund 
yon 20 Fallen yon Zirrhose den Schluss zog, dass nirgends an den 
Leberzellen sich ein Zeichen von Atrophie oder Degeneration fand, diese 
Ansiehten lange nicht so falsch waren~). Folgiich muss die Formel, 
welche lautet, dass die chronischen Vergiftungen eine langsame Degene- 
ration mit reparatoriseher Bindegewebswucherung und die akute paren- 
ehymatSse Entartung ohne Reaktionserscheinungen hervorrufen~ bedeutend 
eingeschrlinkt ~erden; diese Formel ist z. B. yon Chauf fa rd  s) gegeben. 
worden. Auf Grund dieser Formel kSnnten wir etwa folgenden Ge- 
danken ~ussern: die eingeengten Gefasse, wetche ein vermindertes 
Quantum Bht  zuffihren, rufen ein allmahliches Absterben der Zell- 
elemente der Leber und eine kompeusatorische Bindegewebsentwiekelung 
hervor. Hier sind jedoeh Einwtirfe mGglich. Erstens ist die Intensit~il 
der Arteriosklerose nicht so bedeutend, um ein allmahliehes Absterben 
der Leberzellen zu verursachen; weiterhin fehlen hier die scharfen 
Degenerationeu der Leberzellen, welche, wie das dureh die Arbeiten 
aus dem Laboratorium P o d w y s s o t z k y s  bewiesen ist, beim Hungerr 
raseh degenerierenG). Wenn bier noeh eine allm~hlich eintretend( 

1) Baumgarton,  ibid. S. 231. 
2) Ueber die Leber bei Diabetes. Verhandl. d. Deutschen patholog. Ge. 

sellsehaft. 1908. S. 334. 
3) Contribution ~ l'Gtud~ du foie infectieux d'un~ hgpatito infectious, 

subaigue primitive. Arch. ggnGrales de mGdecine. 1894. III--IV. 
4) Sioveking~ Zentra[blatt L allg. Pathologic. S. 1019. 
5) La mGdGcine moderne. 1897. No. 70. 
6) Podwyssotzky,  Allgomeine Pathologie. S. 159. (Russisch.) 
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Inanition als Resultat der Einengung des Gef~sssystems stattfi~nde, so 
wiirden wir ausser Degenerationen auch Erscheinungen progressiven 
Charakters konstatieren k6nnen: was wir unbedingt postulieren mfissen: 
um so mehr, da bier bewiesen ist die grossartige Lebenstatigkeit der 
Leberelemente~ welche uns gegenw~rtig viele unbegreifliche klinische 
Erseheinungen erklliren solll). Endlieh wird die am haufigsten bei uns 
beobaehtete Art yon Degenerationen~ die braune Zellatrophie, nicht ira 
Bezirke der intensivsten Bindegewebsentwickelung lokalisiert, sondern in 
yon demselben entfernten Punkten. Auf solehe Weise sind wit der 
Frage nach der Rolle der Stauungserseheinungen der Leber nSher 
getreten. Dieselben sind selbstverstSndlich vorhanden. Doch diirfen 
dieselben f(ir die Ursache der interstitiellen Prozesse nicht gelten~ wie 
das schon aus den oben erwShnten topographisehen YerhSltnissen zu 
ersehen ist. 1st doch die Zirrhose bei Stauungsleber~ sogar yore Stand- 
punkte der gegenwSrtigen Ansiehten aus betrachtet, eine h6chSt unwahr- 
scheinliche Tatsaehe. Wenn es noch unlSngst mSglich war, yon einer 
Stauungszirrhose der Leber zu spreehen, so wird gegenwSrtig diese 
Frage auf eine andere Art gelSst. 

In seiner hSchst interessanten Arbeit ,Ueber Leberzirrhose und 
Blutkrankheiten "2) erklSrt B l e i e h r o e d e r ,  er babe die bei Stauungs- 
lebern oft besehriebene~ vom Zentrum des Aeinus ausgehende Binde- 
gewebsentwicklung nie beobachtet3). T r ip i e r ,  der die Bedingungen 
des Zustandekommens yon Lebersklerosen untersucht~ kommt zu dem 
Seh]usse~ dass bei Blutstauung eine gewisse Verdickung und hyaline 
Entartung der intralobuli~ren Kapillaren mSglich wSre, eine Hyperplasie 
des Bindegewebes primi~r nur im Bezirke der Pfortader beobaehtet 
werde, wobei der Prozess sekundSr auf die intralobularen BlutgefSsse 
fibergeht4). H e r x h e i m e r  5) spricht sich zwar ftir die MSglichkeit einer 
Zirrhose nur in seltenen Fi~llen yon zyanotischer Atrophie aus, weist aber 
darauf hin~ (lass die Blutstauung keine direkte Ursache der Zirrhose 
abgeben kSnne; hierftir muss ein anderer~ sehr wiehtiger Grund vor- 
liegen. 

Was die Pigmentatrophie der Leberzellen anbelangt, so werde i%h 
wegen der vollkommenen Klarheit ihrer Pathogenese - -  im Sinne der 

1) v. Meister: Biologisch-ohomisohe Untersuchung des Lebergewebes. 
S. 17. (l~ussisch.) 

2) Bieiohroeder ,  Virchows Archiv. Bd. 177. S. 435. 
3) 1. c. S. 447. 
4) Tr ip ie r ,  Anatomie gdndrale, p. 159. 
5) Zieglers  Beitr~ige. Bd. 43. 
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gew6hnlichen braunen Atrophie nach S t a u u n g -  dieselbe nicht ein- 
gehend untersuchen; daffir sprieht gleichfalls das Fehlen der Eisea- 
reaktiou. 

Es eriibrigt noeh, des anatomischen Typus unserer Zirrbose Er- 
w/ihnung zu tun. Derselbe entsprieht freilich nieht vollkommen irgend 
einem klassischen Ty pus - -  dem L a 5 n n e c schen oder dem hypertrophisehen. 
]m allgemeinen sind bei uns infolge der Schw/~che des irritativen Agens 
die zirrhotischen Erscheinungen nieht scharf ausgepragt; wir erha]ten 
den Typus einer glatten Sklerose. Abgesehen davon: w~re es bei dem 
gegenw/~rtigen Stande unserer anatomischen Kenntnisse garnicht nStig, 
jeden Fall so streng rabrizieren zu wollen. Es ist hier die Rede yon 
der Anatomie und nicht van der Klinik der Zirrhosen. Vor zehnJahren 
begrfindete Qu incke  1) eine differentiale anatomische Diagnostik der 
atrophischen Zirrhose, wobei er bei dieser ffir charakteristiseh das derbe 
und schwielig geschrumpfte Bindegewebe hltlt~ wogegen dasselbe bei der 
hypertrophischen zarter ist and ]Rnger kernreich bleibt2). Schon E ich-  
h o r s t  besehreibt gewisse Formen3). Weiterhin sagt Orth4): ,Aber ich 
wiederhole, das sind keine durehgreifenden Unterschiede, welche eine 
Trennung verschiedener Arten yon Zirrhosen begrfinden kSnnten." Auch 
Z i e g l e r  spricht sich gegen die alten Klassifikationen aus: und zuletzt 
B l e i c h r o e d e r  5) und T r i p i e r  erk]iiren s[ch endgiiltig a]s Anhitnger 
der unit~tren Lehre: ,,L'inflammation se manifeste duns tous les cas de 
la mSme mani~re"G). 

Anh~nger der unitaren Lehre sind gegenw/irtig keine Seltenheit~ 
sogar in der franz6sischen SchuleT). 

Also miissen wir zu der Meinung geneigt sein, dass der Anfang der 
Zirrhosen ein und derselbe ist: Bindegewebswucherung im Bezirke der 
Pfortader. Inwiefern bier die ]etztere oder auch die Arteria hepatica 
eine Rolle spielt~ ist auf  Grund der anatomischen Untersucbungen im 
allgemeinen s) and der unserigen im einzelnen mit Bestimmtheit nicht 
.zu sagen. Man muss zugeben~ dass im Prozesse der Zirrhosenbildung 
die Noxe eine Rolle spielt, die durch die Pfortader oder die Arteria 
hepatica oder sogar dutch beide gleichzeitig in die Leber eintritt. Das 

1) Die Krankheiten der Leber, 
2) 1. e. S. 406. 
3) Virchows Archiv. Bd. 48. S. 339. 
4) 1. e. S. 933. 
5) i.e. 
6) Tr ip ie r ,  1. e. p. 327. 
7) Gerande l ,  Etude sur ia r paludique. Kap. I. 
8) Tr ip ie r ,  1. e. p. 330. 
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Vorhandensein aber yon atrophischen Erscheinungen (in den Leber- 
zellen)~.welehe in der Gegend der Zentralvenen Ioka]isiert sind, welter- 
bin die Anwesenheit yon tlerden junger~ undifferenzierter Elemente in 
dem neugebildeten Bindegewebe und zuletzt die gegenwlirtigen Ansiehten 
fiber die Zirrhose als eine Erkrankung im Bezirke der Pfortader and 
der Arteria hepatica - -  die gesamte Summe dieser Daten zwingt mich~ 
den Sehluss zu ziehen~ dass die Leberzirrhose bei Pellagra ein hiimato- 
gener produktiver Prozess sei. 

Woher das Gift stamme -- direkt aus der P$ortader oder aus der 
Arteria hepatica - -  ist~ wie bereits erw~hnt wurde, eine scbwer 15sbare 
Frage. Die letzten Untersuchungen F i s s inge r s  yon versehiedenen 
Giftenl), Mil lers  und Wil longbys~)  fiber Adrenalin fiihren zu dem 
Schhsse, dass bei der allgemeinen hamatogenen Vergiftung die Pfort- 
ader nicht tei]nahm]os bleibt; deshalb ist es unmaglieh~ ihre Rolle in 
unseren Fallen (mit dem deutlichen Bilde einer allgemeinen Gefass- 
erkrankung) auszusondern. 

Im Zusammenhange mit der Leber befindet sich aueh die Milz. 
Wir haben bereits ersehen~ wie charakteristisch die Veranderungen des 
Gefasssystems in diesem Organ e sind; in dieser Hinsieht nimmt letzteres 
den ersten Platz ein. Ausserdem beobachteten wir tlyperplasie d e s  
Bindegewebes; dasselbe von seiten der Zellelemente der P(~lpa (nicht 
in allen FMlen)~ atrophische Veranderungen der Follikel und Erweite- 
rung des venasen Gefasssystems. 

Zav6rderst wolten wir auf einige Grundfragen eingehen. Es ware 
vielleieht maglieh~ die Gesamt!mit dieser D a t e n -  die Bindegewebs- 
hyperplasie mit der darauffolgenden Atr0pMe der Follikel dureh 
Stauungserseheimmgeu zu erkl~iren~ woffir die Erweiterung des Venen- 
systems sprieht. 

Ich muss daran erinnern~ .dass aueh auf diesem Gebiete in letzter 
Zeit Umwalzungen der alten Ansiehten star 

Die friihere vereinfaehte Ansieht'.fiber die Stauungsmilz als einen 
bestimmten Typus bei versehiedenen Herz- und Leberkrankheiten hat 
sich bedeutend geandert.: Sehon Qu ineke3 ) sp r i eh t  den Zweifel auS', 
ob die~Stauungsmilz bei Herzleiden und bei Leberzlrrhose zu  einem 
Typus geh6re~ ~,denndie StauungsmiIz bei.Herzleiden zeigt einanderes 
Aussehen~ als die Milz bei Zirrhose" Im J a h r e  1901 behauptete 

I) gissinger~ Journal do physiologio otc.~ t908. p. 111. 
2! Modiz. Klinik. ,1'908. Mr. 25, 
3) I. o. S~ 380. 
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Kaufmann~) :  ,Die MilzvergrSsserung bei Leberzirrhose ist meist ver- 
schieden yon dem Bilde der durch zentrale Ursaehen bedingten 
Stauungsmi]z". N i c o l a i d e s  2) hat bemerkt, dass die Arterien bei 

Stauu~gsmilz sehr friih verdickt werden, zu der Zeit: we das meeha- 
nische Agens noch nieht seinen Einfluss ausfiben konnte. Endlich 
kommt S s o k o l o w  3) za dem Sehlusse, dass die Ver~nderungen bei 
Stauungsmilz ein Glied jener Erkrankungsvorg~uge sind, welehe die 
allgemeine ven6se Stauung in dem ganzen Venensystem erzengt hatten. 
Wenn auf diese Weise die Stauungsmilz in zwei Typen zeff~illt: den 
Typus kardialen Ursprungs und den hepatischen, so findert sieh anderer- 
seits allmahlieh der zweite Typus und verliert vollkommen den Charakter 
der ihm zageschriebenen passiven Rolle; folglieh f~llt der Begriff yon 
der Stauungsmilz von se]bst und wird ersetzt dureh einen anderen, 
mehr a]lgemeinen Begriff, welcher mit dem Begriffe yon der zirrhotisehen 
Leber gleichbedeatend ist. Dank den Untersuchungen H e r m a n n s  4) 
und B o r o w s k y s  5) ist bewiesen, dass die Milz bei Zirrhosen kein 
passives Organ ist~ sondern im Gegenteil sogar frfiher und energischer 
a]s die Leber auf die ~oxen reagiert; deshalb sind die Veranderungen 
der Milz bei Zirrhosen als aktive und nicht als passive anzusehen. Was 
also die Ursachen in der diesbeztiglichen Frage anbelangt, so finden wir 
dieselben nicht in der meehanischen Einwirkung der Leber auf die Milz, 
sondern im sehadlichen Einflusse yon toxischen Substanzen auf beide 
Organe. 

Sollten wir tibrigens uns an die alte Ansicht fiber die Stanungs- 
milz bei Leberzirrhose halten wollen~ so wfirde das Fehlen einer scharf 
ausgesprochenen Zirrhose jegliche weitere Vermutungen fiber Stauungs- 
erseheinungen in der Milz ausschliessen. Es bleibt nur fibrig, zu ver- 
muten~ dass es sieh in unserem Falle um Stauung kardialen Ursprunges 
handle. Es ist dies selbstverst~ndlich nicht in Abrede zu stellen; das 
allgemeine Bild einer Dilatation der feinen venSsen Oef~isse in der 
Milz~ der Leber und den Nieren spricht fiir das Vorhandensein einer 
zentralen Ursache, als welche das gesehw~ehte, braunatrophierte Herz 
erseheint; das wenig scharf ausgepr~igte Bild der Stauung und die 
geringe Menge yon Pigmentschollen dienen jedoeh als Beweis dafiir~ 
dass der Stauungsprozess verh~ltnism~ssig unl~ngst beg0nnen und yon 
unbedeutender intensit~t sei. Doch begegnen wir noch einer Tatsacbe, 

1) Lehrbuch der pathologischen Anatomie. S. 111. 
2) Virohows Arohiv. Bd. 82. S. 465. 
3) Virehows Archiv. Bd. 112. 
4) Deutsche Medizinisehe Woohenschrift. 1904. 
5) Zur Eistologie der Milz bei Loberzirrhose. Dissertation (russisoh). 
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die eines Einwandes betreffs der Frage nach der Dauer und Intensit~it 
der Stauung bedarf. 

Es handelt sich hier nm eine scharfe Milzarterioskleros% welche 
zur Folge hat: Blutverarmung des Organes, Mangel an Nahrangsstoffen, 
geringe Menge yon Erythrozyten u. dgl, Atrophien~ infolge deren das 
Bild der Stauungsmilz bedeutend an Klarheit einbfisst. In den von uns 
beobachteten Pr~paraten das u yon Stauung, als l~esultat 
einer geschw~chten Herzt~tigkeit anerkennend~ meine ich eben deshalb~ 
dass wir auf Grund des Milzstudiums fiber die Intensit~tt und Dauer der 
letzteren nicht urteilen kfnnen. 

Gehen wir nun auf die andere Seite der Frage ein. Vielleich~ 
kSnnten die Ver~mderungen in der Milz dutch Arteriosk]erose erkl'~rt 
werden? 

Als Vorbild eines solehen Organes muss die senile Milz gelten. Es 
muss eingestanden werden, dass zwischen der pellagrSsen Milz und der 
senilen eine grosse Aelanlichkeit existiert. P i l l i e t  1) besehreibt aus- 
fiihrlich die senilen Ver~inderungen~ die auf folgendes zurfickgefiihrt 
werden: ,L'atrophie des corpes de Malpighi est consid6rable; ils sent 
r6duits ~ rien l'arteriole~ qui en oeeupe le centre est 6paissie; les 
corpuscules dans les rates paraissent tr~s rapproch6s les uns des autresa)~ 
la pulpe pr6sente des dilatations rides . . . eu (dans les rates 
eongestives)~ ressemblent ~ des sinus4); ]a rar6t6 extreme de la 
pigmentationS)." Auf Grund dieser Merkmale der arteriosklerotischen 
Milz kSnnen wir eine bedeutende Aehnlichkeit derselben mit unseren 
Objekten ersehen. Es ist aber aueh ein Untersehied vorhanden. Ausser 
atrophischen Erscheinungen treffen wir Hyperplasie der Palpa an~ 
weleher Umstand auf das Vorhandensein einer aktiven Substanz im 
Blu~e hinweist; weiterhin sind nicht alle Follikel in gleiehem Masse 
atrophiert; neben den ]etzteren finden sich normale und sogar ver- 
grSsserte, was gleichfalls yon der Anwesenheit irritativer Faktoren zeigt; 
Hyperplasie des interstitiellen Gewebes ist in unseren F~llen ebenfal]s 
vorhanden, was auch bei den senilen u beobachtet wird; 
doeh zeigt eine eingehendere Untersuehung~ dass in unseren F.~illen 
diese Hyperplasie im Sinne der Lokalisation mit den Gefftssver~nderungen 
nicht eng verbunden sei; endlich besitzen die Ver~nderungen der 

1) Etude histolcg, sur les alt6rations s6niles de la rate. Arch. ile m6decine 
exp6riment, etc. T. 5. 

2) 1. e. p. 531. 
3) 1. c. p. 533. 
4) 1. e. p. 534. 
5) 1. c. p. 535. 
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Follikel nieht nur einen rein atrophischen Charakter; sie werden h~tufig 
verkleinert infolge yon produktiver Stromawucherung. Alle diese Er- 
wagungen ffihren reich zu folgendem Schlusse: neben atrophischen Er- 
scheinungen sehen wir in der Milz auch produktive Erscheinungen, 
sowohl yon akutem Charakter (Hyperplasie der Pulpa und der Follikel), 
als auch yon ehronisehem (Hyperplasie des interstitiellen Gewebes); 
von alien Organen ist die Milz das am scharfsten veri~ndert% weleher 
Umstand yon der Intensitat ihrer Reaktion auf die Noxe zeugt. Als ein 
an Blur reichhaltiges~ blatbi]dendes Organ ist die Milz zugleich ein 
~ndex der Lokalisation der toxischen Substanzen im Blutgef~isssystem 
bei Pellagra. 

Was die u in den Nieren betrifft, so finden sich auch 
bier dieselben arteriosklerotischeu u und Stauungs- 
erscheinungen: mit darauffolgender Induration. Wir mfissen auch im 
gegebenen Falle die Frage 15sen, ob bier eine arteriosklerotische Niere 
vorlage. Dagegen spricht aber das Fehlen einer grossen Quantitat yon 
hyalinisierten Glomeruli, welcher Umstand als Grundbedingung ffir die 
Arteriosklerose dieses Organes anzusehen ist. Hier muss erwahnt 
werden die Arbeit yon Z ieg le r l ) ,  der folgende Differential'merkmale 
der Arteriosklerose und zyanotischen Induration feststellt. Bei ersteren: 
1. initiale VerOdung der Glomeruti; 2. das Ausbleiben yon Verdickung 
der Bowmanschen Kapseln; 3. eine scharf ausgepragte Verdiekung 
der Intima. Bei der zyanotisehen Induration werden entgegengesetzte 
Merkmale beobachtet: die Mehrzahl der Glomeruli is$ intakt~ die 
Kapseln sind nicht verdickt und die Intima der Arterien ist ebenfalls 
verdickt, aber im geringeren Grade. In seiner neuesten Arbeit halt 
LOhlein 2) bei der Arteriosklerose flit eharakteristisch das ,,Ergriffensein 
aller oder doch nahezu aller Malpighischen KOrperchen." Unsere 
Objekte entsprechen dem indurativen Typus. 

Weiterhin muss das Vorhandensein yon degenerativen Erscheinungen 
in den Harnkanalchen als eine Komplikation des Grundbildes betraehtet 
werden; hier haben wir ein Merkmal, welches auf die destruktive Ein- 
wirkung der :Noxe hinweist. 

In manchen Fallen ist interessant das Vorhandensein yon Pigment- 
schollen in den HarnkanMchen. Eiseureaktion ergab das Pigment nicht. 
Etwas Bestimmtes fiber die Bedeutung desselben kann ieh nicht aus- 
sagen. Es handelt sich hier vielleicht um irgendwelche Zerfallsprodukte 

1) Deutsches Arch. f. klin. Medizin. Bd. 25. 
2) Die entz~indlichen VerEnderungen der Malpighischen KSrperchen der 

I~iere. Verhandl. der Deutschen Patholog. Gesellsch. 1907. S. ~222. 
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yon Substanzen, welche von den Nieren ausgeschieden werden. Diese 
Tatsache beleuchtet sozusagen die Pathogenese der Pellagra, als eine 
toxische Erkrankung mit ZerstSrung yon Zellelementen und Zerfall 
derselben in Pigmentbildungen unbekannter chemischer Natur. Auf 
diese Weise erseheu wit, dass in den Nieren zweiProzesse einhergehen: 
der zyanotisch% als Resultat der Herzschwtiche, and der ehronisch- 
degenerative im Epithel der HarnkanMchen infolge yon irritativ- 
deleti~rer Einwirkung eines uubekannten Toxins. Es ist freilich schwierig 
zu sagen, in welchem Masse die zyauotisehe Induration als der Ausdruck 
fiir den herabgesetzten Blutdruck, welcher als geringer Reiz wirkel), 
anzusehen set. Endlich sind wir nicht berechtigt 7 dieselbe zyanotische 
Induration auf zufiillige Erkrankungen zu beziehen: auf Emphysem 7 
Lungentuberkulos% Pleuritis usw~). Diese letzteren sind nut zufitllige 
Erseheinungen~ die zyanotisehe Induration dagegen eine bestandige. 

In den • ebenn ie r en  fanden wir zuweilen, wie bereits erw~hnt, 
H'~morrhagien. Die Pathogenese derselbeu ist ziemlich klar, wenn man 
den Umstand in Erwi~gung zieht, dass bet Pellagra umfangreiche Ge- 
f~ssstSrungen beobachtet werden, welche dutch das u von 
toxiseher Substanz im Blare hervorgerafen stud. In den Nebennieren 
konstatieren wir naeh Bi t to r f s  3) Ausdruek ,,die innige Beziehung 
zwischen Zelten and Gef~ssen." Es versteht sich, dass wir unter ge- 
gebenen Bedingungen auch Ver~nderungen der parenchymatSsen 
Elemente beobachten mtissen. In der MehrzahI ist dies von einigen 
Autoren bet Psychosen beobachtet worden; so z .  B. beschreiben 
Vigouroux  et La igne l -Lavas t ine~)  Hi~morrhagien und Veranderungen 
der ~ebennierenzellen bet progressiver Para]yse; M u r at  o w 5) beobachtete 
ebenfalls parenchymat6se and iuterstitielle Ver~nderuugen bet 
periodisehen Psychosen. Man dfirfte folglich auch bet Pellagra ziemlich 
bedeutende Veri~nderungen der Nebennieren and nicht nur H~tmorrhagien 
erwarten; meiner Ansicht nach werden bet weiteren Beobachtungen in 
dieser Richtung positive Resultate erreicht werden. 

Die Veranderuugen des P a n k r e a s  sind viel zu unbesfimmt, um 
auf Grund derselben irgendwelche Schliisse ziehen zu kSnnen. 

Das Herz bietet~ wie wit das bereits gesehen haben, eine gewOhn- 
liehe braune Atrophie dar, und einen interstitiellen Prozess in Form 

1) Schmaus:  Zyanotisehe Induration der Nieren. S. 94. 
2) Horn,  Ueber Vorkommen yon Nierensebrumpfung ete, 
3) Die Pathologie der Nebennieren etc. S. 6. 
4) Congr~s des ali6nistes. Bruxolles. 1903. 
5) Moderno Psychiatrie. 1907. M~rz. (Russiseh). 
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yon Hyperplasie des Bindegewebes nicht uur li~ngs der Gef~sse, sonderu 
auch in Entfernung yon denselben. Es entsteht hier wiederum die 
Frag% ob der Proliferationsprozess im interstitiellen Gewebe als ein 
reparatorischer, als ein Ersatz yon Zellelementen dutch Muskelgewebe 
za betrachten sei. u ist derselbe Prozess das Resultat einer 
tterzsklerose? Wie auch auf anderen Gebieten der Pathologi% herrschte 
auch hier frfiher die Ansicht fiber die sekundi~re Bindegewebswucherung 
und die ~tiologische Bedeutung der Arteriosklerose; doch haben sich in 
letzter Zeit die Ansichten betreffs dieser Frage bedeutend geandert. 
Hierbei sei auf die interessante Arbeit S s a ] ty k o w s 1) hingewiesen. Dieser 
Autor itussert sich in bezug auf die soeben erwi~hnten Ansichten folgen- 
dermassen: ,An den Gef~tssen konuten keine wesent]icheu Verande- 
ruagen gefunden werden und die Bindegewebswucherung war fiber das 
gauze Herz verbreitet"e). Vonder  M6glichkeit einer prim~ren Wuehe- 
rung des interstitiellen Gewebes sprechend, zahlt S s a l t y k o w  die Falle 
einer solchen auf und sagt: ,Es ist hier zu Mar, dass die Proliferation 
das Wesentliche und das Primare ist"a). Derselbe Autor beschreibt 
F/ille yon Myokarditis mit initialen interstitiellen Prozessen, sowobl 
akuten, als auch chronischen, bei welchen die Entwickelung des inter- 
stitiellen Gewebes fast ohne Vorhandensein yon Zellfermen einhergeht. 
In dieser Arbeit ffihrt S sa l t yko  w eine Tatsache und die Literatur zu 
Gunsten dessert an~ dass bei den Prozessen der Myokarditis auch die 
Muskelelemente aktiv beteiligt sind. Auf diese Weise ersehen wir~ dass 
in Uebereinstimmung mit der gegenwgrtigen Lehre you den Myokardi- 
tiden, es ganz iiberfifissig sei~ die Degeneration der parenchymatbsen 
Elemente behufs Erkl~rung der Hyperplasie des interstitiellen Gewebes 
heranzuziehen. 

Was unsere FNle betrifft, so meine ich, dass der interstitielle Pro- 
zess schwerlich nur dutch Gefgsssklerose und Degeneration tier Muskel- 
zellen zu erkl~iren sei; erstens~ da die Gefassveranderungen lang'e nicht 
in dem Grade entwickelt sind~ um einen diffusen interstitiellen Prozess 
hervorzurufen, was namentlich bei der senileu Sklerose beobachtet wird; 
zweitens kann die braune Atrophie der Zellen au und ffir sick denselbm~ 
interstitiellen Prozess nicht bedingen~ da erstere in manchen Fallen 
nicht besonders scharf ausgeprggt ist. Man muss also zugeben, dass 
die interstitielle Myokarditis nicht allein durch sekunditre Ursachen~ 
sondern auch durch primltr% in Form yon irritativer Einwirkung der 

1) Ueber diffuse Myokarditis. 
2) Ibidem. S. 24. 
3) Ibidem. S. 33. 

Virchows Arch. Bd. 182. S. 1. 
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Noxen, hervorgerufen werde. Neben diesen Ver~nderungen sehen wir 
Degeneration der Nervenzellen der Herzganglien und Stromawueherung. 
Diese Erseheinungen sind fiir uns yon grosset Wiehtigkeit. Gegenw~rtig, 
da viele Untersuehungen in dieser Riehtung angestellt worden sind, kann 
man fiir bewiesen halten, dass der nerv~Sse Apparat des tterzens auf 
alle im Blute kreisenden Noxen hSehst energiseh reagiert. Dank den 
Arbeiten haupts~iehlieh der mediko-akademisehen Sehule in Petersburg 
ist dieses Gebiet der Pathologic sehr ausfShrlieh untersueht worden, 
Eben deshalb sind die Yer~nderungen bei Pellagra als Beweis dafiir 
anzusehen, dass diese Erkrankung unbedingt toxisehen Ursprungs ist. 

Der G a s t r o i n t e s t i n a l t r a k t u s  bietet, wie sehon erw~hnt, keine 
typisehen Ver~nderungen dar. Ein gewShnlieher ehroniseher Katarrh 
mit Ausgang in atrophisehes Stadium; in anderen F~llen sehen wir 
degenerative Verlinderungen am nervSsen Apparat mit Erseheinungen, 
yon allgemeiner Atrophie der Darmwand. Solehe F~lle entspreehen, 
wie oben gesagt, der yon J i i rgens  besehriebenen Atrophia gastroinste- 
stinalis progressiva. Jedoeh in anderen P~illen, we in den u 
die entzfindlieh-katarrhalisehen Erseheinungen treten, kSnnen wir nieht 
diese letztere g~nzlieh auf innere h~imatogene Erregungen beziehen, denn 
im Yerdauungstraktus, weleher in nahe Beziehung tritt mit den ver- 
sehiedenartigsten ~usseren Noxen~ geniigen sehon diese letzteren, um bei 
herabgesetzter Lebenst~itigkeit der Gewebe eine ganze Reihe yon lang- 
w~hrenden Entztindungserseheinungen hervorzurufen. Ieh stelle freilich 
die etwaige Rolte der inneren Faktoren nieht in Abrede3 die relative 
Enge der feinen sklerosierten Arterien, als Ursaehe yon An~imie der 
Darmwand, die Erseheinungen yon Stasis in dem feinen venSsen Netze; 
die Entwiekelung eines interstitiellen Prozesses, als Resultat eines direk- 
ten Einflusses des im Blute kreisenden Giftes, --  alle diese Umst~tnde 
fGrdern~ meiner Meinung naeh~ jenes sttirmisehe Bild der intestinalen 
StSrungen, welehe wit so h~ufig zu beobaehten pflegen; weiterhin liefert 
das anatomisehe Bild ebenfalls keine exquisiten Bilder yon Arterioskle- 
rose, dureh welehe die entziindliehen Erseheinungen zu erkl~ren w~ren; 
wir vermissen hier Sklerose der Art. mesenteriea, eoronaria ventrieuli, 
lienalis; die sogenannte Gastritis selerotiea, laut dem yon Huehard~)  
vorgelegten Schema. Wir miissen /iberhaupt mit u handeln bei 
tier Beurteilung der Ver~nderungen im Yerdauungstraktus, da wit mit 
einer langw~hrenden Erkrankung zu tun haben, im Laufe deren die 
versehiedensten exogenen Einwirkungen auf das so offenstehende Organ, 
wie das der Yerdauungstraktus ist, stattfinden. Die riehtige Beurtei- 

1) Les causes de l'artGriosclgrose. 
Archiv f. Psyehiatrie~ Bd. 49. Heft 3. 59 
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lung wird noch durch jenen Umstand erschwert~ dass wir Organe yon 
Oeisteskranken vor uns haben. Cowen 1) besch~ftigt sich mit der Frage 
fiber Enteritiden bei diesen letzteren; er finder, dass alle Ergebnisse 
daffir sprechen, dass hier ein Prozess auf dem Boden scharfer degene- 
rativer Erscheinungen yon Seiten des ~Nervensystems einhergeht; klinisch 
manifestieren sich solche Enteritiden in Form yon Diarrb6en mit fieber- 
ahnliehen Steigerungen; anatomisch werden Hyperi~mi% VergrSsserung 
der Follike b ulzer6se Colitis angetroffen. Die Besehreibung Cowens  
entsprieht nahezu demjenigen~ was aueh bei Pellagra beobachtet wird, 
doch muss bei der Beurteilung dieser Tatsachen gleichfalls mit dem 
Einflusse des ~usseren Faktors gerechnet werden; hierfiir spricht das 
Grundmerkmal - -  das hliufige Ausbleiben ausschliesslich yon degenera- 
riven atrophischen Ver~nderungen im Darme. Die Pathologie des Ver- 
dauungstraktus erlaubt uns iiberhaupt noch nicht~ diese]be in einen ]ogi- 
sehen Zusammenbang mit der Pathologie der nervSs-psyehischen Sph~tre 
zu bringen~ ohne dass vie]seitige und griindliche Einwfirfe erregt werden 
k6nnten; undes  hat L a i g n e l l - L a v a s t i n e  2) vo]lkommen Recht, indem 
er behauptet: ,L'histologie du tractus intestinal 6tait rendue r61ative- 
ment peu importante duns l'6tude pathog6nique des troubles mentaux 
d'origine digestive". 

Die Lungen  bieten keine bemerkenswerten besti~ndigen Verande- 
rnngen dar; es sei denn nut der zuweilen ziemlieh seharf ausgepr'~gte 
interstitielle Prozess in Form yon produktiver Peribronchitis und ver- 
h~ltnismlissig sehwach ausgesproehener Sklerose der feinen Gefitsse. 
Dies sind die mehr oder minder wichtigen Grundveranderungen bei 
Pellagra und doeh sind dieselben nieht eharakteristiseh. Das Uebrige 
ist Zufall; ich meine die Pneumonie. Die kroupSse ist das Resultat 
einer zufalligen Infektion; die katarrhalische ist teilweise das Resultat 
desselben oder eine gew6hnliche Schluckpneumonie. 

Die Infarkte sind~ wie davon oben die Rede wa U ebenfalls zufi~llige 
Erscheinungen, die sich zu dem Grundleiden geselIen. S~mtliche er- 
wi~hnten pathologischeu Formen entwiekeln sich besonders haufig im 
durch Pellagra gesehw~ehten Organismus, wobei die Pneumonien einen 
schlaffen, asthenisehen Charakter aufweisen. Die Pneumonien spielen 
oft die Rolle des letzten Moments, welcher den Exitus letalis verursacht. 

Die K n o e h e n ,  wie wir bereits gesehen hubert (zwar in einer un- 
bedeutenden Anzahl yon FMlen)~ bieten Yeri~nderungen in zwei Rich- 
tungen dar: erstens in Form yon der sogenannten lakunltren Resorption; 

1) Zit. nach der Mod. Uebersicht. 1895. S. 1063. (l~ussisch.) 
2) Archives de 5Teurolegie. 1909. No. 4. p. 218. 
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bier erleidet das Knochengewebe eine allmfihliche ZerstSrung infolge 
des Einflusses von Seiten der Osteoklasten; zweitens geschieht die Zer- 
stSrung durch Halisteresis ossium, d. h. zuerst werden die Kalksalze 
resorbiert und sp~ter wird das organische Kn0chengrundgewebe zerstSrt. 
Meine Beobachtungen beziehen sich auf eine geringe Zahl you Fallen: 
doeh genfigen die'selben, um zu sehen~ dass der yon uns beobachtete 
Prozess vollkommen ~ihnlich dem ist, welcher bei verschiedenen psychi- 
schen Erkrankungen beschrieben wird. Ich muss hierbei auf die Arbeit 
Dmi t r ewskys  1) hinweisen. Dieser Autor beschreibt den meinigen voll- 
kommen analoge u der Knochen, und dabei nicht nur bei 
progressiven Paralytikern, sondern auch bei Melancholikern, Paranoi- 
schen, Deraenten usw. Was die Knochenresorption betrifft~ so gibt 
Kaufmann~) die M6glichkeit einer lakun~ren Resorption und Haliste- 
resis zu unter viel selteneren u zu welehen er die senile und 
marantische Osteoraalaeie rechnet. Der pellagrSse Prozess in den Kno- 
chert passt nicht in dieses Schema und man muss denken, dass hier die 
wichtigste Rolle das Nervensystem spiele, in Form you trophischen, 
vasomotorischen und zuweilen motorischen Einwirkungen. 

Oben sind bereits die H a u t v e r ~ n d e r u n g e n  beschrieben worden; 
es ist nicht in Abrede zu stellen, class diese letzteren das wichtigste 
Symptom der Pellagra darbieten. Es fragt sich also, inwiefern diese 
Ver~nderungen der Pellagra eigen waren oder sind dieselben nur als 
Ausdruck ffir die chemisch-physische Reaktion der Sonnenstrah]en auf 
die im pathologischen Sinae bereits ver~nderte tIaut. Diese Vermutung, 
welche fr/iher eine so herrschonde war, scheitert jedoch an einer ganzen 
Reihe yon Beobachtungen, die beweisen, dass die Pigmentation der Haut 
and die pellagr6sen u derselben tiberhaupt an dem Ein- 
flusse der Sonne nicht ausgesetzten Stellen angetroffen werden. Kossa-  
kowsky 3) gibt zwei F~ille an, in denen die Hautver~nderungen an den 
Sehenkeln und der unteren H~lfte des Abdomens beobachtet wurden. 
Merk 4) beschreibt aui Grund seiner Beobachtungen und derjenigen yon 
Deiac und Raymond  Hauterseheinungen sogar an den Genitalien. Un- 
]~ngst im Jahre 1909 beschrieb Mollon 5) Pellagra, bei weleher bei 
einem Blonden an den Schleimhauten Pigmentation beebachtet wurde. 
Alle diese Daten~ deren Zahl ira Laufe der Zeit zweifelsohne zunimmt, 

1) Zur Frage yon den p~thologisch-anatomischen Knochenveriinderungen 
bei Geisteskranken. (gussisch.) 

2) Lehrbuch der pathologischen hnatoraie. S. 549. 
3) Die Pellagra. S. 139. (Russisch.) 
4) Die Hauterscheinungen der Pellagra. S. 19. 
5) Zentralblatt f. aligeraeine Fathologie. Bd. 20. S. 754. 

59* 
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fiihren zu dem Schlusse, dass die Hauterscheinungen bei Pellagra nieht 
vom Sonneneinflusse abhlingen; im letzten Fal]e kann nur yon einer 
gr0sseren Intensitlit der Pigmentation und anderen Erscheinungen die 
Redo sein. Der beriihmte Ausdruck Bouehards :  ,Supprimez le soleit 
et vous supprimerez la pellagre" ist nur yon historischem Interesse. 
Was die rein-anatomischen Befunde betrifft, so werden dieselben, wie 
wir sahen, auf folgendes zurtickgefiihrt: 1. Hypertrophische Erscheinungen 
in den Papillen und im Epiderm; 2. Anh~ufung yon Pigment in den- 
selben und in der Haut; 3. ehronische Gefg, ssveranderungen: hyaline 
Degeneration und Plasmazellen, welehe den neuesten Untersuehungen 
Mayers 1) gem~iss ffir den Ausdruek eines ehronisehen Entzfindungs- 
prozesses gelten; 4. akute~ exsudativ-zellige Erseheinungen und 5. die 
darauffolgenden atrophiseben Prozesse. 

Itier mfissen einige Worte ~on den Theorien der Pigmentbildung 
gesagt werden. R o s e n s t a d t  2) ersehien als AnMnger jener Lehre, 
welehe laatet, dass das Pigment sieh dank der metaboliseben T~tigkeit 
der Zellen bildet, ttier existieren zwei M6gliehkeiten: a) das Pigment 
bildet sieh im Epiderm selbst, unter dem Einflusse versehiedener S, usserer 
Agentien (Sonne, Hitze usw.); in dieser Riehtung beantwortet die Fragea 
Meierowsky~) ;  odor b) das Pigment bildet sieh infolgo der metaboli- 
sehen TSXigkeit der mesodermalen Elemente - - d o r  P l a s m a -  und 
Mastzellen und wird sparer in das Epiderm verschieppt; in einem solehen 
Sinne 15st diese Frage Steiffel4)  in seiner neuesten Arbeit. Alle diese 
Arbeiten nehmen ihren Anfang in den embryologisehen Forsehungon, 
dureh welehe bewiesen ist einerseits die MSgliehkeit einer metabolisehen 
Zelltg, tigkeit im Sinne der Pigmentbildung und andererseits die direkten 
Beobaehtungen fiber Austritt yon Nuklein aus dem Kerne in das Proto- 
plasma und fiber Verwandlung des Nukleins in Pigment in dem Proto- 
plasma. Eine andere Ansieht lautet~ dass sieh das Pigment im Blute 
bildet und yon hier aus in die Haut dutch Zellen versehleppt wird, 
m6glieherweise dutch speziell zu diesem Behufe vorhandene Melanoblasten 
(Ehrmann) .  Manehe Pathologen halten fiir notwendig, class in dem 
Blute ein pigmentbildender Stoff, ein Melanogen, vorhanden soil). 

Wir haben gesehen~ dass in unseren F~tllen ein exquisites Bild yon 
Entzfindungserseheinungen der Haut und Pigmentreiehhaltigkeit hervor- 
tritt, sowohl in den Zellen derselben~ als aueh in den Interstitien. Was 

1) Archly fiir Psychiatrie. Bd. 41. S. 650. 
2) L'ann6e biologiqae. T. III, p. 389. 
3) Beitr~ge zur Pigmentfrage. Monatsschr. L prakt. Dermatol. Bd. 42, 
4) Die Genese des Itautpigments. Verhandl. usw. 1908. S. 136. 
5) Klebs~ Allgemeine Pathologie. Bd. II. S. 197. 
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die Existenz yon speziellen MeIanophoren anbelangt, so muss ich auf 
Grund meiner Prgtparate dieselbe in Abrede stellen; ich habe Pigment 
sowohl in den Spindel- als aueh in den sternfSrmigen Zellen und in 
solchen angetroffen: welche an Mast- und Plasmazellen erinnern; ieh 
kann S te i f fe l  nicht beistimmen, dass das Pigment sich innerhalb der 
mesoderma]en Zellen bilde; ich beobachtete eine Reihe yon Uebergiingen 
desselben aus dem Gef~isse in die Zwischenspalten und Zellen. Ich stelle 
das Eindringen yon Pigment in das Epithel auf ersterem Wege in Abrede, 
da der Lymphstrom im Verhaltnis zu den regioni~ren Lymphdrfisen eine 
zentripetale Richtung besitzt; folglieh liefert das in denselben getegene 
Pigment einen Beweis dafiir, dass ein Teil desselben durch den Lymph- 
strom aus dem Epithel in das Lymphgefasssystem bef6rdert wird. 

Auf diese Weise wird meiner Meinung nach das Pigment aus dem 
Gefftssepithel dureh verschiedene Mesodermalzellen versehleppt. In 
dieser Hinsicht stimme iek vollkommen Unna 1) bei; dieser Autor stellt 
das Vorhandensein yon speziellen Chromatophoren beim Menschen in 
Abrede, da bisher in der Haut des Mensehen noch 5~iemand den Chro- 
matophoren entsprechende Gebilde hat konstatieren kSnnen. 

Wie bereits erw~hnt wurde, ergab dieses Pigment weder in den 
Gefi~ssen noch in den Zellen nirgends Eisenreaktion. Meine Praparate 
bestatigen vollkommen das yon P f 6 r r i n g e r  -~) bei der Addisonschen 
Krankheit Besehriebene. Dieser Autor fand gleich mir sowohl inner- 
halb tier Gef~sse als auch in den Mesodermalzellen PigmentkSrner, an 
welchen die Eisenreaktion negativ ausfieiS). Zugunsten eines hlimato- 
genen Ursprunges des Pigments sprieht g]eichfalls das Vorhandensein 
yon entziindlichen Prozessen und hyaliner Gefiissentartung, da dieser 
Umstand: ,:der zur Verengung des Gef~sslumens fiihrt, zuweilen sogar 
eine totale Obliteration hervorruft und zu einer Verlangsamung der 
Blutzirkulation . . . . .  die Bildung yon Pigmentktirnchen bedingt"~). 
Betreffs der entzfindliehen Erscheinungen muss zuvSrderst jener Umstand 
beaehtet werden, dass diese letzteren nieht nut die Papillen ergreifen, 
sondern auch tiefergelegene Hautschichten. Seit Renau t ,  Tomsa und 
Unna wissen wit, dass in den Papillen die sogenannten ,territoires 
vasculaires" existieren, dureh deren Vorhandensein die runde Form ver- 
sehiedener Aussehl~ge, z.B. Roseola u. dgl., erklart wird. Bei der 
Pellagra werden auch die tiefergelegenen Hautschiehten ergriffen, wes- 

1) Die Histopathologie der gatttkrankheiten. 1894. S. 970. 
2) Zentralblatt f. allgemeine Pathologio usw. Bd. XI. Nr. 1. 
3) PfSrr inger ,  1. 0. S. 6. 
4) Podwyssotzky,  hllgemeine Pathologie. S. 298. (Kussiseh.) 
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halb das Erythem keinen inselfSrmigen, sondern einen mehr diffusen 
Charakter  besitzt. Weiterhin sahen wir etwas Stauungshyperi~mie mit 
perivaskullirer Zelienhyperplasie. Es ist kein Zweifel, dass hier eine 
Stauungshyperamie vorliegt, welehe dureh den standhaften Einfluss der 
Vasomotoren bedingt wird; sonst k6nnten wit dieselbe histologiseh nieht 
feststellen~). Die Bedeutung der entziindlichen Erseheinungen ffir die 
Pigmentbildung ist unbestrittene Tatsaehe in tier Hautpathologie; ausser- 
dem~ dass hier feine Kapillarhamorrhagien mit versehiedenen Blut- 
pigmentderivaten m6glieh sind2), liefert das Vorhandensein des entzfind- 
lichen Prozesses samtliehe Bedingungen, die eine reiehliehe Pigment- 
bildung begfinstigen. Hier muss der Untersuehungen Zeehanowi t sehs~)  
erwi~hnt werden, weleher mittelst Durehsehneidung des Sympathikus 
Gefiisserweiterung und Pigmentierung im Kaninehenohr hervorrief. Die 
Hautalterationen bei Pellagra sind sehr ~ihnlieh denjenigen, die aueh 
bei anderen toxisehen und infekti6sen Erkrankungen beobaehtet werden; 
z.B. bei Lepra, bei weleher die Epidermis ,merkwfirdigerweise passiv 
bleibt" und in der Haut ein entzfindlieher Prozess stattfindet und das 
u yon Pigment konstatiert wird4). 

lnteressant ist, dass wit bei Melanodermie pityriasique ebenfa[ls 
einen entzfindlichen Prozess beobachte[l; es ist ffir uns yon grosser 
Wichtigkeit, za bemerken, dass den neuesten AnsiChten gemass die 
Pigmentation hier nicht durch mechanischen Einfluss bedingt wird, 
sondern dutch giftige Substanzen, welche yon Parasiten ausgeschieden 
werdens). Inwiefern bei den pellagrOsen Erkrankungen der Haut mit 
dem Einfiusse des Sonnenliehtes: als einem direkten Erreger des patho- 
logischen Prozesses, zu rechnen ist, kann man mit Bestimmtheit nieht 
sagen. In reinen Fallen yon Einbrennung, Sommersprossen sehen wir 
eine anormale Pigmentanh~tufung in den Papillen and in der Epidermis 
und nur bei einem starkeren Reize treten entzfindliche Erscheinungen 
auf. Der Einfiuss der Sonne ist auch deshalb nieht in Abrede zu 
stellen~ da die pellagrOsen Hautalterationen besonders deutlich an den 
dem Sonnenlichte zugi~ngliehen Oberfli~chen hervortreten, welcher Urn- 
stand den Untersuchungen C h a r c o t s  and Bauea rd s  gemass dutch die 
ehemische Einwirkung der Sonnenstrahlen erklart wird. Am besten 

1) Darier,  L'anatomie g6n6rale do Ia peau. p. 73. 
2) Sack, Beitr~ige zur Kenntnis der Hautblutungen. 

prakt. Dermatologie. 1895. 
3) Dissertation 1897. Zit. nach Darrior. 
4) Jeanselme et S6e, L6pro. p. 22. 
5) Darr ier ,  Melanodermies. p. 482. 

Monatsschr. L 
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kSnnen solche Erscheinungen dadurch erkllirt werden~ dass das pella- 
gr6se Erythem hervorgerufen wird dutch ,vulu6rabiiit6 toute particulibre 
du r6v6tement cutan6, qui fair partie du tableau clinique de ]'intoxication 
pellagreuse"1). Wit haben gesehen~ dass bei uns dieselbe Vergr0sserung 
der Papillen und der Epidermis mit ihren Schichten~ der mukSsen und 
der hornigen, beobaehtet wird. Eine solche Erseheinung wird selbst- 
verstlind]ich dm'ch irritative Erseheinungen erkti~rt. Hier haben wir 
folglieh Hyperacanthosis et Hyperkeratosis. Das Vorhandensein dieser 
u nebst Papillenverl~ingerung ist eine gewShnliche Er- 
scheinung~ z.B. bei Psoriasise). Hierbei muss noch erwahnt werden 
eine Erkrankung, bei weleher ebenfalls H'mtpigmentierung und Hyper- 
plasie der Epidermis beobachtet werden; dies ist Acanthosis nigricans. 
Hier hubert wir es mit einem toxiseben Leiden zu tun~ das durch Pro- 
dukte, welche yon einem Karzinom des Verdauungstraktus sezerniert 
werden~ hervorgerufen wird3). 

Die Gesamtheit der oben geschilderten Daten veranlasst mieh~ in 
den Hautverlinderungen der Pellagra einen entztindlichen Prozess zu 
sehen, welcher yon reichlieher Entwicklung h~tmatogenen Pigments, als 
dem Resultate der toxisehen Einwirkungen, begleitet wird. Interessant 
ist noch~ dass Merck 4) in kli~ischer Hinsich~ eine grosse Aehnlichkeit 
feststellt zwischen der pellagr0sen Hautalteration in ihrem weiteren Ver- 
laufe und dem Erythema exsudativum multiforme; indessen tritt diese 
letztere Erkranknng (in Uebereinstimmung mit S c h w i m m e r )  in Zu- 
sammenhang mit allgemeinen und toxischen Ursaehen aufS); Unna~) 
reehnet das Erythema exsudativum zu den sogenannten neurotisehen 
Entzfindungen und behauptet, dass diese letzteren ,,hSchstwahrscheinlich 
zu den infekti~Ssen Entziindungen gehSren". 

Wir haben gesehen~ dass die e]astisehen Fasern zerfallen. Weleher 
Natur tier Zusammenhang ist mit jenen Massen, von welehen Babes 
spricht und die wir oben erwli, hnten, kann ich mit Bestimmtheit nicht 
sagen. Doch li~sst sieh der Zerfall der elastischen Fasern durch, den 
Entzfindungsprozess geniigend erklliren. Hier sind auch Risse derse]ben 
m(iglieh, was in der Summe das klinisehe Bild yon Rissen abgibt. ]m 
weiteren Verlaufe erseheint die yon uns bereits erwi~hnte ,,alt6ration 
cavitaire de l'6piderme", we]che exsudative Erscheinungen und Bullae 

1) R.ist: Pellagre. p. 717. 
2) Daff ier ,  1. e. p. 97. 
3) Darrier~ Aeanthosis nigricans, p. 188 
4) 1. c., S. 58: 
5) Merck, 1. c. S. 58. 
6) 1. c. S. 115. 
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liefert; weiterhin bilden sich an der Oberfl~che Borken; bei der Heilung, 
"con der Peripherfe dieser letzteren ausgehend, stellt sieh die Epidermis 
ad normam wieder her1). 

Bei dem weiteren ehronischen Verlaufe treten~ wie wir sahen, 
atrophische Erscheinungen auf, wobei abet der Pigmentierungsprozess 
freilich nur sehw~icher ausgesprochen ist. Nach der Beschreibung 
K o s s a k o w s k y s  s) sollen auch in dieser Periode der Erkrankung F~ille 
yon intensiver Pigmentation vorkommen. 

Es erfibrigt noeh, einige Worte yon den L y m p h d r t i s e n  zu sagen. 
Auch hier sah ieh zuweilen Bilder eines indurativen Prozesses mit Aus- 
gang in Hypoplasie der parenehymatSsen Elemente. Ausserdem land 
ieh ab und zu gelbbraune PigmentkSrner sowohl in den Sinus~ als auch 
in den Follikeln; Eisenreaktion wurde nieht beobaehtet. Der Ursprung 
dieses Pigments ls sieh am natfirliehsten dureh Versehleppung des- 
selben aus der Haut in die region~iren Lymphdrfisen erkls Die 
grosse Menge yon Hautpigment bei Pellagra wird teiiweise yore 
verhornten Epithel ausgesehieden, teilweise aber yore Lymphstrom zurfiek- 
geffihrt. Besonders energisch muss dieser Prozess sein w~hrend dos 
Stiilstandes der Hautprozesse und des Ueberganges derselben ad normam. 
Behufs Bestfitigung dieser Erkl~rung weise ich auf die Arbeit Sehm orl s 
hin; dieser Autor beobaehtete dasselbe in der Haut bei der Addison-  
schen grankheitS), Rie l  und S a r i s e h  4) bei Leueoderma syphili~ieum. 
Die P~l]e yon verh~iltnismgssig rascher Wiederherstellung der normalen 
Haut bei Pellagra kOnnen nut dadureh erkl~irt werden, dass es zwei 
Wege ffir die Ausseheidung fiberflfissigen Pigments gibt - -  eia ~usserer 
dureh die Epidermis und ein innerer durch den Lymphstrom. 

Die Uebersicht der yon uns erzielten Daten sehliessend~ mfissen 
wit noeh einige Worte yon dem Prozesse sagen, welchen wir als Arterio- 
sklerose bezeiehneten. Die Lehre -con derselben erleidet bedeutende 
Vefiinderuugen. Eine ausffihrliehere Analyse der letzten Zeit, in u 
bindung mit den experimentalen Untersuchungen~ hat zu einer gewissen 
Einsehr~nkung des Begriffes yon der Arteriosklerose gef[ihrt. Die 
fr[iheren Experimente, welche die Entstehung der Ai'teriosklerose bei 
Tieren naeh versehiedenen Vergiffungen bewiesen~ sind wenig beweis- 
f/ihrend, und nur in bezug auf die yon Mikroorganismen ausgeschiedenen 
Toxine ist es mSglich, bier das Vorhandensein yon Arteriosklerose an- 

1) Menahem ttodara~ Monatsh. f. Dermatologie. Bd. 27. Nr. 10. 
2) 1. c. S. 136. 
3) Schmorl:  Ueber Pigmentvorsohleppung aus de~ Haut. Zentralbl. f. 

allgemeine Pathologio. Bd. 4. S. 218. 
4) Zit. nach Schmor]. 
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zuerkennenX). Die Frage nach dem Ursprunge des, arteriosklerotischen 
Prozesses ist ebenfalls nicht gelSst~ und sogar die letzten Arbeiten in 
dieser Richtung weisen eine u der Ansichten auf2). 
O p p e n h e i m e r  3) behauptet 7 dass .die Arteriosklerose sowohl hinsieht- 
lieh der ersten Lokalisation als such naeh der Art des Erkrankungs- 
prozesses einheitlich sieh iiberhaupt nieht rubrizieren lasst". Diese 
Frage iibergehend~ miissen wir mit Bestimmtheit aussagen~ was wir 
tinter Arteriosklerose verstehen. Nach Ssa l tykow 4) wird die Arterio- 
sklerose eharakterisiert dureh ,Lokalisation in der Intima und eine enge 
Kombination yon •eubildungs- und Degenerationsprozessen~ haupts~chlich 
der %ttigen Entartung des neugebildeten Gewebes". 

Unsere Objekte - -  die feinen Gef~tsse, wie wir das teilweise gesehen 
haben~ werden eharakterisiert dureh Nenbildung yon Gewebe in der 
Intim% durch hyaline Entartung derselben. Was die fettige Degeneration 
betrifft~ so habe ich letztere ebenfalls beobachten kannen; zwar kommt 
:sie nieht besonders h~tufig vor und ist wenig seharf ausgepr~tgt. Also 
kSnnen wir in dieser Beziehung unseren Prezess als arteriosklerotisch 
bezeichnen; in den Vasa vasorum der grSsseren Geflisse konstatieren wir 
VerSdungsprozess dank der Obliteration des KapiHarnetzes~ mit Ausgang 
in Koagulationsnekrose. Auf diese Art erleidet auch die Media bedeutende 
u Die neuesten Untersuchungen Auf rech t s  5) und 
R ibbe r t s  G) stellen wieder in den u die Wichtigkeit der Rolle 
der Yasa nutritia in der Pathogenese der Arteriosklerose. Unsere 
Beobachtungen, bei welchen hyperplastisch-degenerative Veritnderungen 
der Intima wahrgenommen werden 7 veranlassten mich~ bei Pellagra das 
Yorhandensein yon Arteriosklerose anzuerkennen~ mit jener ihrer Eigen- 
heir, dass sie in den feinen Gef~ssen ]okalisiert ist. 

Die Gesamtheit der yon uns gefundenen Verlinderungen analysierend~ 
mfissen wir zu dem Schlusse kommen~ dass bei Pellagra vorhanden sind: 
ein umfangreiches Gebiet yon Degenerationen des Nervensystems, um~ 
fangreiehe hyperplastische Erscheinungen des interstitiellen Gewebes, 
arteriosklerotisehe Erscheinungen an den feinen Gefiissen und Pigment- 
ablagerung in den Ze]lelementen. 

1) Ssaltykow7 Zentralblatt f. allgem. Pathol. Bd. 19. Nr. 8 u. 9. 
2) Oppenheimer~ Ueber Aortenruptur und Arteriosklerose. u 

Archly. Bd. 181. 
3) 1. c. S. 390. 
4) u der Deutsch. Patho]. Gesellsch. 1908. S. 197. 
5) Zentralbl. f. Allgom.'Pathologie. Bd. 20. S. 225. 
6) Ueber die Genese der arteriosklerotischen Yer~nderungen der Intima. 

Yerhandlungea etc. 1905. S. 168. 
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Es fragt sich~ ob in dieser Reihe yon Ver:~tnderungen ein Allge- 
meineres zu finden sei~ das die ganze Summe der Ergebnisse umfassen 
kSnnte. Die heutige Lehre yon der Sklerose (der feinen Gef~tsse) h~ilt~ 
wie wir bereits gesehen, ffir notwendig das Vorhandensein eines Oiftes, 
welches die Gefiisswandung reizt und die arteriosklerotischen Verande- 
rungen derselben hervorruft; oben zitierten wit verschiedene Autoren, 
die diese Ansicht besti~tigen. Ist bier die Rede yon einem direkten 
Einflusse auf die Gefi~sswandungen oder unter Vermittlung des 5Jerven- 
systems~ - -  das wissen wir nicht; zu Gunsten der letzteren MSglichkeit 
spricht sich sehr bestimmt F r a e n k e N )  aus; weiterhin l~sst Edgreen  2) 
zu: ,,die Toxine sollen die Gef~isswand direkt reizen oder unter Ver- 
mittlung des Nervensystems eine Drucksteigerung und dadurch mittelbar 
die arteriosklerotischen Ver~tnderungen hervorrufen." Also bedingt das 
Pellagratoxin Ver~inderungen in der Gef~isswandung, Einenguug derselben 
und Ern~ihrungsstSrung der umgebenden Gewebe. Letzterer Umstand ist 
hSchst wiehtig behufs Aufkllirnng des gesamten pathologischen Bildes. 
Der Wert der Ern~ihrung, als eines Grundelementes, welches die Gesamt- 
heir der pathologischen Gewebsver~tnderungen bestimmt, hat schon seit 
Virchow die Aufmerksamkeit der Forscher auf sich gezogen. Der grosse 
Pathologe bemerkt in seiner klassisehen Zellularpathologie bei der Be- 
sprechung des entzfindlichen Reizes~ dass dieser letztere die Zellen zu 
einer gesteigerten Ttitigkeit anrege; Bard s) sagt: ,De la suractivit6 de 
nutrition et de formation des cellules." Paw] inow 4) behauptet eine 
Teilnahme des Elementes der ErnahrungsstSrung an den hyperplastischen 
Prozessen. In den letzten Jahren entwickelt T r i p i e r  in seiner ,Trait6 
d'anatomie pathologique g6n6rale" h6chst ausffihrlich die Idee von dem 
Werte der Ern~ihrung ffir alle pathologischen Prozesse und stellt auf 
solche Weise diese biologische Funktion der Zelle als Grundelement der 
Pa~ho]ogie auf. Wird also die Ern~ihrungsstOrung ~ als ein Resultat des 
Reizes~ yon uns als allgemeine Bedingung ffir pathologische Erscheinungen 
betrachtet, so brauehen wit gar nicht inbezug auf Wichtigkeit die Arterio- 
sklerose hervorzuheben; diese letztere ist eine private Erscheinung yon 
der St6rung der nutritiven Funktion der Gewebe. Die Resultate .dieses 
sind far die Gewebe verschieden. Hier mfissen zwei Bedingungen ange- 
nommen werdett: einerseits die Intensitgt des Toxins, andererseits die 
Widerstandsf~thigkeit der Gewebe. 

1) Wiener klinische Woohenschrift. Nr. 9~ 10. 1895. 
2) Die Arterioskleroso. 1898. S. 185. 
3) L'anatomie pathologique. 
4) Zit. nach geprew.  1. o. S. 900. (Russisch). 
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Es ist kein Zweif@ dass die Intensit~tt des Toxins bei einer solchen 
langandauernden Krankheit~ wie dies die Pellagra ist, keine best~ndige 
sei; sollte jedoeh letzteres der Fall sein, bleibt uns jener Umstand un- 
erkl~trlieh, ~ weshalb manche G e w e b e -  die n e r v 6 s e n -  so energisch 
zerfallen~ andere aber mehr widerstandsf~hig sind. Hier miissen wir 
mit dem Umstande reehnen~ dass das Nervengewebe dem peltagrSsen 
Gift gegenfiber besonders empfindlieh ist~ und das letztere deswegen ffir 
ein Nervengift par excellence gelten muss. Wenn ffir das ~Nervengewebe 
das pellagrSse Gift als ein so sch~dliches erscheint~ so erzeugt es in 
bezug auf andere Gewebe. die, weniger empfiudlieh sind, keinen so 
deletgren Einfluss. 

In den Arterien zerstSrt as also in Form yon Sklerose nur die feinen 
Gef~sse; in den parenehymatSsen Organen verursacht es Pigmentdegene- 
rationen; in dem grSberen Bindegewebe ist der Re iz ein so schwacher, 
dass er hier nicht degenerative Prozesse~ sondern proliferativ-hyperpla- 
stische Erscheinungen hervorruft. Im Allgemeinen mfissen wir mit Vor- 
sicht handeln~ um uns nieht ffir die Passivitat dieses Gewebes zu ~tussern. 
Bei Rind fl eis ch finde ich bereits die Entwickhmg einer Ansicht fiber das 
Bindegeweb% als einen intermedi~ren Appara b welcher im Sinne der 
Gewebsern~hrung im Allgemeinen eine hSehst wichtige Rolle spielt, in 
seinen ,Elements de Pathologie "I) sind mehrere Seiten einem ausffihr- 
lichen Studium jener hSchst wichtigen Rolle gewidmet; ich meiue damit 
nicht das sogenannte ,tissu fibreux"~ soudern das ,,tissu fibro-vasculaire"~ 
d. h. jenen Teil des Bindegewebes~ welcher zwisehen den parenchyma- 
t6sen Ze]len angeordnet ist, ein Kapillarnetz enth~It und~ unter normalen 
Verhaltnissen kaum bemerkbar~ bei Ern:,thrungsst(irungen eine energische 
aktive Tatigkeit entwickelt, auf w elchen Umstand bereits Vircho w zuerst 
aufmerksam mach~e. Dieses Gewebe ist der integrale Tell der paren- 
Chymat0sen Geweben und ,n'existe pas de tissu conjonctif independant 
de ce]lules propres"~ wie das T r i p i e r  2) behauptet. Also seheu wir in 
diesem Gewebe einea progressiven Prozess~ als Resultat einer Ern~thrungs- 
stSrung; diesen Prozess fSrdern gleichfalls die Stauungserscheinungen 
im feinen Venensystem, welche als Folge yon Herzsehw~iche anzusehen 
sind; letzterer Umstand kann genfigend erkl~rt werden dutch die ana- 
tomischen Substrata der braunen Atrophie und die interstitiel]e Myoka!'ditis. 
Diese Vielfitltigkeit der a ngefiihrten anatomischen Ver~nderungen kann 
nur yore Standpunkte des urs~chlichen Momentes - -  der Irritation der 
Gewebe - -  aus betrachtet, erkl~rt werden. Das pellagr0se Gift erscheint 

1) FranzSsische Uebersetzung. 1888. S. 10--11. 
2) l. c. p. 32. 
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folglieh als urs~ichliehes Moment, welches sowohl nutritiv% als aueh 
formative Gewebsalterationen hervorruff. Wir haben uns auf diese Art 
eigentlieh dem Grundprinzip der u  Lehre yon der Ent- 
ziindung gen~ihert. Es ist fiberfliissig~ die Doktrinen yon der Entztindung 
auseinanderzusetzen; dieser Begriff ist ein komplizierter; ,er ist", naeh 
Vi rchows  1) Ausdruck~ ,kein einheitlicher Vorgang mit konstanten 
Merkmalen". In demselben Sinne ungeflihr iiussert sieh aueh Sehmaus2), 
indem er sagt~ dass die zeitgemiissen Definitionen des Begriffs yon Ent- 
zfindung in Wirkliehkeit keine Definitionen~ sondern bless Zusammen- 
fassungen yon Krankheitsbildern seiev. Wenn wir die Definition des 
gegebenen Prozesses als Sammelbegriff und als deskriptiven Begriff yore 
anatomischen Standpunkte aus betraehtet aufstellen, so miissen wit 
folgende Grunderseheinungen dieses Vorganges annehmen: degenerativ- 
produktive Prozesse mit Gef~ssalterationen. Diese letzteren sind i n  
unseren F~llen vorhanden; zwar werden sie als Obliteration und Ver- 
engerung der feinen Arterien wahrgeaommen~ doeh hat bereits Tr ip ie r  3) 
darauf aufmerksam gemacht~ dass ,dans tousles inflammations un certain 
nombre des arterioles sont oblit~r~es". Nieht minder richtig ist, dass 
in unseren F~,illen die Gef~issreaktion schwach ausgepr'~gt ist; doch ist 
nicht zu vergessen, dass ein so]eher Umstand chronisehen Entzfindungen 
eigen ist, bei welehen vorzugsweise produktive interstitielle Erscheinungen~ 
als Resultat der unmittelbar produktive Prozesse im interstitiellen Ge- 
webe verursachenden Noxe4)~ hervortreten. Solehe Entzfindungsprozesse 
entspreehen dem, was die Franzosen ,sd~rose chronique d'embl~e~ une 
selerog~nSse lente, torpide, le seul et unique aete reactionell du tissu 
interstitiel irrit~" nennenS). Anderseits aber beobachten wir aueh andere 
Erscheinungen: 6ranulationsherde, unbedeutende Infiltratio~ der Gefliss- 
wandungen des Gehirns, hyperplastische Prozesse in der Milzpulpa, - -  
alles das sind deutliche Symptome eines exazerbierten Entziindungs- 
prozesses. Endlieh sind t{fimorrhagien ohne Reaktiverscheinungen die 
Merkmale eines stfirmisehen Reizes yon Seiten des pellagrSsen Giftes 
auf die Gefiisswandungen: ein Bild der sogenannten h!imorrhagisehea 
Entztindung. 

Die gesamte Reihe der yon mir soeben angeffihrten Betrachtungen 
veranlasst reich, in den anatomisehen Substraten der Pellagra ein weites 

1) Z~ntralblatt f. Allgom. Pathologie. Bd. 8. S. 791. 
2) Zur anatomischen Analyse des Entzfindungsbegriffs. Boll ingers  

Beitr~ge zur loathologischen Anatomie. S. 43. 
3) 1. c. S. 145. 
4) Schmaus, I. c, S. 20. 
5) Letulle~ L'inflammation. p. 406. 
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Bild eines chronischen Prozesses zu erblicken, welcher chronisch 
verl~uft und yon Zeit zu Zeit Exazerbationen aufweist. Wir miissea 
eine solche Sehlussfolgerung postulieren, sonst ist es uns voll- 
kommen unbegreiflich, auf welch eine gleichartige anatomisehe 
Einheit der Polymorphismus dec pellagrSsen Veranderangen zurtick- 
geffihrt werden kSnnte, 

Besonders beaehtenswert ist das Vorhandensein yon Pigment in ver- 
schiedenen Zellelementen, Ieh will eine Spezifitiit dieser Erscheinung 
bei der Pellagra nieht behaupten. Im Gegenteil~ wir kennen gegen- 
w~rtig eine ganze Reihe yon Erkrankungen, bei welehen Pigment- 
degeneration der Zellen beobachtet wird; ich werde alle diese Er- 
krankungen nicht aufz~thlen~ um den Leser nieht zu ermfiden; jedoch 
veranlasst reich eben dieser Umstand zu denken, dass nieht die 
Pigmentdegenerafion, sondern ihre Verbreitung, ihr u in 
der Haut und die spezifischen klinischen Eigenheiten die Pellagra als 
eine typische Erkrankung bestimmen, welche tie in dieser Beziehung 
der Addisonschen Krankheit nahestellt; mit ]etzterer ist unsere Er- 
krankung haufig verwechselt worden. Interessant ist hierbei zu er- 
innern an die Beobachtung Bittorfs~),  der im dritten seiner F~lle yon 
Addisonscher  Krankheit ,ausgesproehene Hfimochromatose aller 
inneren Organe mit zirrhotischen Verfinderungen~ vorwiegend in der 
Leber" antraf. Diese anatomischen Vergnderungen erinnern uns sehr 
lebhaft daran, was wit bet der Pellagra vorfanden; es muss hier un- 
wil]kiirlich daran gedacht werden, dass das pellagrSse Gift attch auf 
die Nebennieren einen gewissen Einfiuss im Sinne einiger mikroskopischen 
Yeri~nderangen ausfibe. Wir fanden zuweilen~ wie bereits erw~hnt 
wurde, feine Hiimorrhagien; mSglich ist, dass man bet weiteren Unter- 
suchungen eine StSrung des Chromatinsystems finden kSnnte, welcher 
Umstand nach Wiesel  2) die Ursache in manchen F~llen yon Addison-  
seher Krankheit bildet. Wie es auch sein mag~ es stehen dieseErkrankungen 
- - d i e  Pellagra nnd die Addisonsche - - i n  gewissen Beziehungen 
einander sehr nahe, und die Berfihrungspunkte derselben eingehender 
zu untersuehen~ ist eine hSchst wichtige Frage sowohl yon klinischer 
als auch al]gemein pathologiseher Seite. 

Zuletzt mfissen wir mit dem direkten Eiuflusse der degenerativen 
Ver~nderungen des Nervensystems rechnen. So sind die amyotrophischen 
Veranderungen die Folge yon Degeneration der VorderhSrner; die 
atrophisehen Ver':inderungen der Darmwand sind in reinen F~llen das 

1) Die Pathologie der Nebennieren etc. S. 49. 
2) s. Bit torf ,  1. c. S. 71. 
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Resultat der Degeneration des intestinalen Nervenapparates. Also 
res~miere ich: Pellagra ist in anatomischer Beziehung cine chronische 
Erkrankung, ~elche Exazerbationen macht, mad charakterisiert wird 
(lurch die Sklerose feiner ~ Gefasse und dureh einen produktiven Prozess 
der parenchymat6sen Organe un5 4or Haut~ nebst degenerativen Ver- 
iinderungen derselben und besonders des Nervensystems, haupts~tehlich 
in Form yon Pigmentdegeneration. 

6. Differentialdiag'nostik. 

Anatomiseh k6nnen die pellagr6sen Veranderungen mit anderen 
pathologischen Prozessen verwechselt werden.- 

a) Sen i le  Ver~inderungen.  Wirsahenberei ts~dassLombroso 1) 
bei Pellagra eine Tendenz zur vorzeitigen Senilit~it ffir charakteristisch 
halt. Den Theorien gemass, welche die Ursachen des Alters behandeln, 
ist eine gewisse Aehnliehkeit der senilen und pellagr6sen u 
nicbt in Abrede zu stellen; damit sind die chemischen Theorien 
gemeint. Die mechanisehen, z. B. die yon Mfihlmann liefern keine 
Stfitzpunkte fiir die Zusammenstellung beider pathologischen Prozesse. 

Naeh der Lehre, z. B. derjenigen yon Kassowi tz  werden die 
involutionserscheinungen bedingt dm'ch die Vermehrung besonderer in- 
aktiver Produkte der metabolischen Zellt~itigkeit, des sog. Metaplasma. 
Der Zasammenhang der pellagriisen und senileu Ver~nderungen ist mehr 
begreiflieh~ wenn man ihn veto Standpunkte der Malyschen Theorie 
aus betraehtet; Maly betrachte~ das Senium und den Marasmus als 
chronische Intoxikation; diesem Standpunkte steht sehr nahe ebenfalls 
die bekannte Theorie yon Metschnikow2). Auf Grund dieser Theorien 
kSnnen wir die Vermutung aussprechen~ dass im Senium, wie aueh bei 
Pellagra, toxisehe Substanzen entstehen, welehe gleiehartige morpho- 
logisehe Alterationen hervorrufen. Es ist selbstverstlindlieh die grosse 
Aehnliehkeit zwisehen den senilen und pellagrSsen Veranderungen nieht 
in Abrede za stellen, doch ist eine Differenzierung derselben bei ein- 
gehender Untersuehung immerhin mSglieh. In jenen Fallen freilieh, 
were1 wir der Pellagra in der Involutionsperiode begegnen~ ist die 
Diagnostik hSehst ersehwert; dies sind aber schon kombinierte Fiille, 
bei welehen es zuweilen sogar uam6glieh ist, eine Demarkationslinie 
zwisehen zwei ahnliehen Prozessen zu stellen. 

Das Herz kann sowohl beim Pellagriker, als aueh beim Greise 

1) 1. e. S. 154. 
2) S. Fr iedmann,  

S. 10--14. 
Die Altersver~inderungen und ihre Behandlung. 
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vergrSssert sein. Durch die Untersuchungen Thomas  '1) is~ bewiesen, 
dass das Herz yore 45. Jahre an allm~ihlich an Gewicht zunimmt. 
In seharf ausgepragten Fallen von senilen Verlinderungen vergrSssert 
es sich bedeutend: Der linke Ventrikel wird hypertrophiseh. In reinen 
protrahierten Fallen wird bei Pellagra dagegen Verkleinerung des 
Herzens beobachtet; bei Exazerbationen - -  Dilatation und nicht 
Hypertrophie. Kurz, hier treten hauptsiiehlieh atrophische degenerative 
Erscheinungen hervo U im Gegensatz zu den senilen Ver~inderungen, bei 
welehen die umfangreiche Sklerose der Gefi~sse scharf ausgepri~gte 
hypertrophische Ver~,nderungen schafft~ als eine rein kompensatorische 
Reaktion yon seiten des zentralen Zirkulationsorganes. 

Die g rossen  Gefi~sse sind im Alter scharf sklerosiert, bei 
Pellagra ergreift die Sklerose vorzugsweise die feinsten Gefasse. 

Die Nieren sind im Alter~ in reiner Form: arteriosklerotiseh; bei 
Pellagra - -  zyanotische Induration mit parenchymatSsen und 
interstitiellen Entzfindungserscheinungen. 

Leber .  Im Senium treten zuv6rderst arteriosklerotisehe Er- 
scheinungen auf; Muskatnussleber zuweilen, hart, glatt, verkleinert. Bei 
Pellagra dieselben makroskopischen Yer~inderungen, bei weniger 
intensiver Arteriosklerose. 

Die Milz 2) ist bei Greisen entweder verkleinert; die Kapsel 
verdickt, weiss; die Milz selber ist weich; auf dem Durehsehnitte wenig 
interstitielles Gewebe und Pulpa; oder das Organ ist vergr6ssert: die 
Kapsel ist hart~ yon knorpelahnlichen Ablagerungen bedeckt, mit den 
benachbarten Organen verwaehsen, auf dem Durchschnitte glatt; 
Malpighische KSrperehen unbemerkbar. Wir sehen, dass bei Pellagra 
(s. oben) ein anderes Bild beobaehtet wird. 

Lungen.  Wenn man die Kompressionsform der Lungeninvolution, 
als das Resultat der senilen Sklerose, ausschliesst~ so sehen wir in 
weniger exquisiten Fallen die Involution des Lungengewebes in Form 
-con dem sog. alveolaren Emphysem; in den Sehleimhliuten - -  deutlich 
ausgesprochener Katarrh mit atrophisehen u (Xerosis der 
Sehleimh~tute S t r ickers ) .  Bei Pellagr a werden keine besonderen 
makroskopisehen Veranderungen wahrgenommen; es werden dagegen, 
wie wit gesehen haben, Entztindungsprozesse in Form yon Pneumonien 
angetroffen. 

1) Untersuchungen /ibor die @rSsse und das Gowicht der anatomischon 
Bestandteile des menschiichen KSrpers. S. 181. 

2) Pi l l ie t ,  Les alt6rati(ms s6niles do la rate. Archives de m6decino 
expgrimentale etc. T. 5. p. 520. 
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N e r v e n s y s t e m .  In diesem Organe sind analoge Ver~nderungen 
sowohl bei Pellagra als auch im Alter vorhanden~ und namentlieh: 
Verdickung der Haute~ Obliteration des Zentralkanates, Gehirnskterose~ 
6tat crib]6. Es ist aber auch ein Unterschied vorhanden. Zuv0rderst 
pravalieren im senilen Gehirne die arteriosklerotischen Veranderungen; 
weiterhin ist scharf ausgeprligt die Gehirnatrophie~ was zuweilen dureh 
eine reichliche Anhitufung yon zerebrospinaler Flfissigkeit ex vacuo 
(,hydrocephalus senilis ~) best~tigt wird: in Zasammenhang mit diesem 
sehen wir Oedem der Telae chorioideae; Hi~morrhagien kommen zwar 
im Alter vor~ doch werden sie makroskopisch leicht konstatiert, was 
sich bet weitem nicht immer you den pellagr0seu H~imorrhagien sagen 
lasst. Weiterhin miissen noeh erw~hnt werden einige Formen~ welche 
einen allm~hliehen Uebergang zur progressiven Paralyse bildenl). Sehr 
nahe zu den senilen Verlinderungen steht die klinische Form, die sog, 
Dementia praesenilis~ welche zuweilen bereits in einem Alter yon 
40 Jahren beobachtet wird. Hierzu mass gerechnet werden : 
a) die arteriosklerotische Hirndegeneration. Hier ist das Gehirn be- 
deutend vergrSssert; die Gef~sse sind scharf sklerosiert; die weisse 
Substanz ist fest, yon grauen Streifen durehzogen~ die u sind 
bedeutend erweitert; b) Encephalitis subeorticalis chronica. Die weisse 
Substanz ist rarefiziert, die Ventrikel bedentend erweitert; die Him- 
rinde ist erhalten. 

Aus dieser Schilderung ersehen wir~ dass die pellagr6sen Ver- 
iinderungen nicht zusammenfallen mit dem, was wir bet gegebeneu 
pathologischen Veranderungen beobachten, welche Zwischenformen yon 
seniler Involution nnd progressiver Paralyse vorstellen. Was die 
mikroskopisehen Veranderungen betrifft, so bieten sie bet Pellagra 
Eigenheiten dar, welche yon solchen im Senium versehieden stud. 

ZuvSrderst ist die Arteriosklerose in allen Organen bet Pellagra 
welt schw~cher ausgeprggt als im Alter. Was die Milz und die Nierea 
anbelangt~ so haben wir bereits auf die beide pathologische Formen 
differenzierenden Merkmale hingewiesen. Die Leber ist bet Pellagra der 
senilen sehr iihnlieh~ doch wird in der letzteren keine so deutlich aus- 
gesprochene Entwickelung der interstitiellen Ver~nderungen beobachtet~ 
wie dies bet Pellagra der Fall ist. Im Darme wird bet seniler Invo- 
lution reine Atrophie beobaehtet, bei Pellagra - -  fast immer Komplika- 
tionen durch Entziindungsprozesse. Eine hi~ufige Erscheinung im Alter - -  

1) s. Binswangel'~ Pathogenese und Abgrenzung der progressiven 
Paralyse. Comptes-l~endus du XII Congr6s international de m~deeine. 
S. 105--125. 
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Gas~roektasi% Yerengerung des Dfinndarmes~ zuweilen aber bedeutende 
I)armerweiterung - -  ist bei Pellagra nur eine private Erscheinung. Die 
Ha~.t ist im Alter atrophisch. Es ist dieser Prozess auf Ob]iterations- 
pro:~,esse der Gef~sse nicht zurfickzuffihren, denn nach Unna 1) ist die 
Ha~Lt an eine sehr variable und geringe Blutzufuhr adaptiert. Die senile 
Atr,)phie, welehe, das Gepr~ge eines ttabitus senilis tr~gt, wird zwar 
von einer etwas intensiven Pigmentation begleitet dank dem Umstande, 
das:~ die Haut infolge der ~erminderten Sekretionen trockener und mit 
feinen Schuppen bedeekt ist2 ). Doch fMlt es nicht schwer~ die pellagrSse 
Ha~.t yon der senilen zu unterscheiden. Bei der ersteren treten Ent- 
zfin ~ungserscheinungen und eine reichliehe Menge Pigment scharf hervor; 
die Atrophie erscheint als Schlussakt des vorhergehenden Entziindungs- 
pro:~esses; die elastischen Fasern besitzen in der Degenerationsordnung 
keine bestimmten Merkmal% was haufig im Alter beobachtet wird, za 
welsher Zeit am ehesten die subepithelialen Fasern zugrunde gehen~). 
Enclich werden die originellen Bildungen in der Haut der Pellagriker~ 
yon denen Babes  4) spricht, meines Wissens im Alter nicht beobachtet. 
Am wichtigsten jedoeh sind die u des Nervensystems. u 
allen Autoren wird bier auf die arteriosk]erotisehen Veranderungen auf- 
melksam gemaeht; doch werden hierbei Degenerationen der nervSsen 
Tangentialfasern beobachtet. K l i p p e l  5) notiert im Senium einen Zerfall 
der tiefen Faserschieht; w~hrend bei Pellagra am h~ufigsten die ober- 
fl~c:alichste zerf~llt. Sches tkow 6) land deutlich ausgesprochene Dege- 
nerationen s~mtlieher Tangentialschichten~ was noch mehr die senile 
Inw)lution yon den pellagrSsen Ver~nderungen unterscheidet. Weiterhin 
wird nach Sches tkow im Alter Pigmentation der arteriel]en Zellen 
beebachtet; Kernvermehrung wird nieht wahrgenommen, im Gegensatz 
za dem, was wir bei Pellagra sehen. Die Arbeiten yon Mfihlmann 
und Obers te inerT)  beweisen das Vorhandensein yon Fett in senilen 
Gehirnen, hauptsachlich in den Gliazellen der oberfl~ch]ichen Sehicht; 
bei Pellagra wird dieses fast nicht beobaehtet. 

Im Rfiekenmark bei Greisen finden wir Arteriosklerose~ perivaskul~re 
Skl,~rose~ eine reiehliche Menge yon Corpora amylacea; nach Leyden  

1) ]. c. S. 1048. 
2) Fr iedmann,  1. c. S. 150. 
3) s. Orb~nt, Zontralblatt fiir allgemoine Pathologie. Bd. 11. 
4) 1. o. 
5) Archives de m6der exp~rimentale usw. 1891. Nr. 5. 
6) Neurologischer Anzeiger. Bd. 5. (l~ussisch.) 
7) Zit. nach Jacobsohn,  Handbuch der pathologischen Anatomio des 

Nervensystems. Bd. 1. S. 103. 
Archly L Psychiatrie.  Bd. 49. tIeft  3. 60  
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- -  eine betrachtliche Menge von atrophierten Vorderhornzellen; disse- 
minierte Sklerosen, welche alas Bild der tabischen Kontraktur der 
Atheromkranken yon Demange  und Pigmentation der Nervenzellen 
darbieten. Bei Pellagra sind Corpora amylacea selten, die Gefasssklerose 
ist nieht so scharf ausgepragt, die Degeneration ergreift die Pyramiden- 
und Hinterstr~tnge, die Clarkeschen S~ulen und andere oben erwahnte 
R~ckenmarksabsehnitt% welehe im Alter intakt bleiben. Ausserdem 
werden bei Pellagra aucll die ~ervenfasern ergriffen. Bei Pellagra 
werden folglich mehr komplizierte Prozesse aIs im Alter beobachtet. 

Was die Zwischenformen betrifft~ yon welchen oben die Rede war, 
so unterscheiden sich dieselben mikroskopisch yon der Pellagra durch 
folgende Merkmale. Bei der arteriosklerotischen Hirndegeneration ist 
langs der Gefasse eine grosse Menge yon spinnenfSrmigen Zellen ge- 
legen; es werden aaeh umfangreiche Erweiehungsherde beobaehtet. Bei 
Encephalitis subcorticalis chronica - -  eine reiehliche Menge yon 
granulierten Zellen, die Ver~tnderungen ergreifen im allgemeinen nicht 
die graue Hirnsubstanz, sondern die weisse. 

b) P r o g r e s s i v e  Para lyse .  Hier finder man Arteriosklerose der 
grossen Gefftsse, fettige Entartung des Herzmuskels, dasselbe in der 
Leber und den Nieren; in letzteren zuweilen granuli~re Atrophie; 
L a i g n e l - L a v a s t i n e  1) fand in der Leber und in der Milz ,vaso-dila- 
ration paralytique" und fettige Degeneration der ersteren2). 

Im allgemeinen hat nach A lzhe imer  bei progressivem Schwach- 
sinne kein einziger der makroskopischen:Befunde einen pathognomonischen 
Wert3). In der Sehadelh5hle gibt es ebenfalls keine Eigenheiten: welche 
flit die progressi,(e Paralyse charakteristisch waren: Verdickung des 
Schadeldaches, Diploesehwund, Ependymitis granulosa--Merkmal% die 
auch bei anderen Geisteserkrankungen vorkommen; wie bekannt, ist die 
progressive Paralyse ihren anatomisehen Veranderungen nach so untypisch, 
class z.B. S e hm id t  seine Dissertation folgenderweise benannte: ,,Ist die 
allgemeine progressive Paralyse aus dem mikroskopischen Befunde an 
der Grosshirnrinde pathologisch-anatomisch diagnostizierbar?" Diese 
Frage kann man in letzter Zeit mehr oder minder positiv beantworten. 
Dank den Arbeiten Nissls und seiner Schule ( A l z h e i m e r )  ist be- 
wiesen, dass die progressive Paralyse einen chronisehen Entztindungs- 
prozess mit reiehlicher Menge yon infiltrierenden Plasmazellen darstellt. 

1) l . c . p .  225. 
2) s. Jaque l ie r ,  Th~so. p. 70. 
3) Alzheimer~ 1. e. S. 28. 
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Auch die sp~teren Arbeiten~ z.B. die yon Elm;germ), Meyer 2) und 
Oppenheim 3) bestittigen vollkommen diese Tatsache. 

Sehon aus der angefiihrten kurzen Uebersicht der Anatomie der 
progress;yen Paralyse ;st zu ersehen, dass letztere nicht in denselben 
l~ahmen wie die Pellagra hineinpasst. Abgesehen yon der SchadelhShle 
kSnnen die fibrigen Organ% als jeglicher charakteristischer anatomischer 
Yeranderungen entbehrende, bei der Differentialdiagnostik nicht in Er- 
wagung gezogen werden. Was jedoch das Nervensystem betrifft, muss 
~eh bemerken~ dass die Ependymitis granu]osa be; Pellagra, soy;el ich 
babe beobachten kSnnen, sehr selten vorkommt, im Gegensatz zu dem, 
was wir be; progressiver Paralyse sehen. Weiterhin sind die P]asma- 
:zellen be; Pellagra eher eine Ausnahme und keine obligatorisehe Er- 
seheinung, wie das bei progress;vet Paralyse der Fall ;st. In nicht 
re;hen und hSchst protrahierten Fallen, be; welchen beim Paralytiker 
ein dem 1)ellagrSsen iihnliehes Erythem auftritt~ be; we]chen scharf 
ausgepragte paralytische Symptome fehlen~ ;st selbstverstandlich eine 
Yerwechslung der anatomisehen Merkmale miiglich; in mehr re;hen 
Fallen ~st es jedoch stets mSglich, eine Differentialdiagnose zwischen 
,Pellagra und progressiver Paralyse zu stellen. Alzheimer~ der sieh 
mit dieser Frage viel besch~ftigt hat, spricht sich ebenfalls ffir die MSg- 
lichkeit aus~ die progressive Paralyse und die Pellagra diagnostisch zu 
differenzieren 4). 

e) Alcohol ; s inus  chronieus  kann man zuweilen dem Charakter 
der u des Nervensystems nach mit der Pellagra verwechseln, 
:doch fehlt bier be; der mikroskopischen Untersuchung~ 1. ein scharf 
ausgepr~tgter Zerfall der Nervenzellen, 2. Pigmentdegeneratiou ;st nicht 
vorhanden~ 3. hier fehlt h~ufig hyaline Degeneration der feinen Ge- 
~asse~), 4. die Gliose ;st ira Kleinhirn scharf ausgepragt (Wurm), 5. nach 
Braun6): fettige Degeneration der Zetlen~ Vakuolenbildung in den 
I~ervenzellen, Piainfiltration~ seharf ausgesprochene Neuritis; was das 
ltfickenmark betrifft~ so sind bier naeh HomensT) Untersuchungen die 
Ver:,inderungen den pellagrSsen sehr ahnlich und deshalb mfissen be; 

1) Archly f. Psychiatrie. Bd. 42. S. 161. 
2) Ibid. Bd. 43. S. 1. 
3) Ibid. Bd. 44. S. 938. 
4) 1. c. S. 197. 
5) Alzheimer, l. c. S. 181. 
6) Ueber die experimentelI durch chronischo Alkoholintoxikation hervor- 

gerufenen Veriinderungen. Dissertation. 
7) Zeitschrift f. klinisch~/VIedizin. Bd. 49. 

60* 
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der Beurteilung auch die Ver~nderungen im Gehirne in Erwagung ge- 
zogen werden, 6. exquisite Fettdegeneration der parenchymatSsen Organe. 

d) Bei der Untersuchung des Nervensystems maeht es Bedenken, 
ob hier nicht s y p h i l i t i s c h e  u  vorhanden w~ren. Wir 
mfissen aber nicht vergessen, dass bei diesen letzteren beobachtet 
werden: 1. energische Zellvermehrang in den Gef~sswandungen~ 
2. rascher Zerfall der Zellelemente und der ~ervenfasern und 3. zahl- 
reiche Erweichungsherde. Was die mehr typischen F~lle yon Syphilis 
anbelangt, so sind solche kaum mit pellagr6sen zu verwechselnl). 

e) Betreffs der Demen t i a  sen i l i s ,  welche in so naher Beruhrung 
mit den arteriosklerotischen u steht, muss hier auf die 
Untersuchungen Lasu r skys  2) hingewiesen werden; durch dieselben ist 
eine bedeutende Verminderung yon Nervenzellen des Gehirnes bewiesen 
worden, was bei Pellagra nicht beobachtet wird; weiterhin - -  Verwach- 
sung der tIirnhaute und ausgesproehene Atheromatose. 

f) Raphania .  Es ist bereits bewiesenS), dass hier den pellagr6sen 
sehr ~hnliche Ver~nderungen beobachtet werden, d o c h e s  gibt auch 
Unterschiede. In den parenchymatSsen Organen treten die akuten Ent- 
ztindungsprozesse und tfi~morrhagien seh~rfer hervor; Fragmentation des 
Herzens und Zenkersche Muskeldegeneration habe ich bei Pellagra 
nicht beobachtet. Ferner findet bei Raphania Degeneration statt~ zu- 
vSrderst der Hinterwurzeln~ der Hinterstr~nge und zuletzt der u 
hSrner4); die Lissauersche  Zone ist intakt; bei Pellagra werden, wie 
wir gesehen haben: vor allem die Pyramidenseitenstriinge ergriffen, 
ferner die hinteren nnd nur als Ausnahme die L issauersche  Zone und 
die Hinterwurzeln. 

g) La thy r i smus .  Die diesbezfig]iche anatomische Literatur ist 
sehr sp~irlich. H o l z i n g e r  5) erwi~hnt der anatomischen Daten nur vor- 
tibergehend. Soviel bekannt ist6)~ wird bei Lathyrismus transversale 
Myelitis beobachtet, was diese Erkrankung yon der Pellagra scharf 
abgrenzt. 

h) I n a n i t i o n s p r o z e s s e  (Anitmie~ ErschSpfungszustltnde)sind in 
der kaehektischen Periode dieser letzteren den pellagrSsen ~ihnlich. 

1) s. Beohterew, Syphilis dos Nervensystems. (gussisch). --  Alz- 
heimor, 1. c. S. 170 bis 171. - -  Nonne~ Syphilis des Nervensystems. 

2) Neurologiseher Anzoiger. 1900. (gussiseh.) 
3) s. Winogradow~ Ueber pathologisch-anatomisehe Verfinderung.en. 

Medizinische Uebersicht, 1897. S. 295. (Russisch.) 
4) Sehmaus,  Pathologische Anatomie des gfickenmarks. S. 113. 
5) Ueber Lathyrismus. NeuroI. Anzeiger. 1899. S. 1. (gussisch.) 
6) Sehmaus~ 1. c. S. 116. 
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Coen 1) fand, dass bei ErschSpfung zweierlei Art Ver~inderungen ange- 
troffen werden: 1. von Seiten der Blutzirkulation - -  Stauungserschei- 
nungen; akute Hepatitis, Glomerulitis und interstitielle Erscheinungen 
und 2. Degenerationen: Atrophie sltmtlicher Nervenzellen~ des Herzens, 
der Leber~ der Nieren~ der Muskulatur. Interessant sind ebenfalls die 
Untersuchungen yon T a r a s s e w i t s c h  und Schestnow~);  die Autoren 
fanden bei langandauernder Inanition: Pigmentation~ hyaline Degene- 
ration des Bindegewebes~ braune Atrophie and andere Ver~inderungen. 
Hier muss noch der Untersuehungea yon Voss 3) Erwahnung getan wer- 
den; dieser Autor land bei Anamie: Degeneration der Hinter-~ Seiten- 
und Vorderstrange, Verdickung der Gefasswandungen und hyaline Dege- 
neration derselben, flerdsklerosen. Auf Grand erganzender Yersuche mit 
blutstSrenden Giften kam u zu dem Schlusse, dass die yon ihm 
gefandenen Veranderungen yon der Erni~hrungsstSrang und nicht yon 
Anamie abhi~ngig waren. Es ist nicht in Abrede za stellen~ dass die 
soeben genannten u den pellagrSsen sehr ahnlieh sind und 
dies bestatigt noch einmal das, dass bei Pellagra eine bedeutende StS- 
rung des Stoffweehsels stattfindet. Doeh ist es mOglieh, unsere Erkran- 
kung zu differenzieren. Typische Hauterscheinungen, vorwiegende u 
~nderungen des Nervensystems~ Intaktheit der u dies sind 
Merkmale, welche reinea Inanitionsprozessen nicht eigen sind. 

i) Morbus A d d i s o n i i  kann zuweilen ebenfalls Pellagra vortau- 
sehen~ hier aber haben wit ausser den Veranderungen der Nebenieren 
noeh Hyperplasie des Lymphsystems and MilzvergrSsserung. Das Riieken- 
mark ist naeh den Untersuchungen Hansemanns~  Brauers~ Ewalds  
u. a. normal~). 

k) Schliesslich muss noch erwahnt werden~ dass bei verschiedenen 
a k u t e n  und p r o t r a h i e r t e n  p s y c h f s c h e n  E r k r a n k u n g e n  u 
rungen in den 1Nierea und der Leber konstatiert werden. F a l k  fand an 
dieser Stelle: Leberatrophi% welehe niemals einen ausgesprochenen Grad 
erreichtS); in den b~ieren~ in akuten und subakuten Fallen: primare inter- 
stitielle 5Tephritis; bei chronisehen - -  eine sekundare parenchymatSse 
Form mit atrophischem Charaktbr. Obg]eieh diese Veranderungen auch 
den pellagrSsen ahnlich sind, tritt doeh in den ]etzteren deutlich her- 
vor: die interstitielle Entziindung~ welehe nach F a I k  bei Psychosen 

I) Zentralbl. f. allgom. Pathol. Bd. 2. S. 200. 
2) Russisches pathologisches Archly. 1897. (Russisch.) 
3) Deutsches Archly f. klin. Med. Bd. 58. S. 489. 
4) S. Die Anatomie der kddisonschen Krankheit. - -  Bittorf) 1. e. S. 59 

bis 62. 
5) Falk~ Merschejewskys An zeiger. Bd. 12. S. 1--58. (gnssisch.) 
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fiberhaupt nur sekundltren Ursprungs ist und dem Einttusse der Lungen- 
mberkalose zugesehrieben werden muss; endlieh sprieht die Gesamtheit  
der pathologiseh-anatomisehen Daten ffir die Selbsti~ndigkeit derselben 
and den Untersehied yon solehen bei anderen akuten und ehroniseheu 
Psyehosen. 

Am Sehlusse dieses Kapitels kommen wit za der Folgerung, dass 
die Pel lagra  anatomisch yon anderen Krankheiten differenziert wer- 
den kann. 

7. Das k l in i s che  Bi ld  d e r  P e l l a g r a  im Z u s a m m e n h a n g e  mi t  d e r  

A n a t o m i e  de r se lben .  

Es ist nicht meine Absicht, die klinischen Eigenheiten der Pel lagra 

zu untersuchen. Doch halte ich es ffir notwendig, wenn aueh nar in 
Kiirze, den Zasammenhang der anatomischen ,and ktinisehen Ergebnisse 

bei dieser Erkrankung festzustellen. 
Ich habe 130 Krankengesehichten unter folgenden Bedingungen aus- 

gewahlt:  die Kranken sind nicht fiber 40 Jahre al t ;  reine Anamnese. 
Dem Alter  nach sind die Kranken in Prozentverh~ltnis folgender Weise 

zu gruppieren: 
Von 20 Jahren . . . . .  10,5 pCt. 

,, 25 ,, . . . . .  12~2 , 
. 30 . . . . . .  27,6 . 

. 35 . . . . . .  23,3 ,, 

, 40 , . . . . .  26,4 , 
Den klinischen Formen nach: durcb welehe sich die pellagriise 

Geistesst6rung manifestierte, erhielten wit folgendes: 
Amentia . . . . . . . .  90 pCt. 
Melancholia . . . . . . .  8:7 , 

Katatonia . . . . . . .  173 , 
Die erste Tafel dient als Beweis daffir: dass die pellagriise Er- 

krankung vorzugsweise Individuen mittleren Alters bef~illt; jfingere wer- 
den bedeutend seltener befallen. Zu bemerken ist noch: dass dieser 
Umstand bereits die Aufmerksamkeit  einiger Forscher auf sich gezogen 
hat. So kam B o n f i g l i ~ )  auf Grand yon statistischen Daten zu dem 
Sehluss% dass yon der Pellagra befallen werden: M~inner im Alter yon 
40 - -60  Jahren~ Frauen yon 35- -50  Jahren. Worin die Ursache dieser 
Tatsache zu suchen ist~ ist auf Grand der anatomischen Daten schwer 
zu ermitteln. Wir haben gesehen, dass diese letzteren eine grosse Aehn- 
l ichkeit  mit den Involutionsveriinderungen aufweisen; miiglieh ist, dass 

1) Bonf ig l i~  Zit. nach G r e g o r  1. c. S. 280. 
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der Einfluss des pellagrSsen Giftes besonders zu jener Zeit intensiv ist, 
wo im Organismns Bedingungen fib" das Zustandekommen yon Involutions- 
prozessen bereits gesehaf[en sind. 

Die GeistesstSrang beginnt erst nach einiger Zeit yore Momente 
der Intoxikation des Organismus dnrch das pellagrSse Gift an. In 
meinen 130 F~llen ist es nieht gelnngen, ein pr'~zises Datum festzu- 
stellen; dod~ wird in allen diesen unbedingt eine der Psyehose vorher- 
gegangene somatische Erkrankung konstatiart in Form yon Haut-~ Darm- 
nnd Nervenerscheinungen; am h~ufigsten in Form yon hartn~ckigen 
Kopfschmerzen. Also ersehen wir, dass behufs der Entwiekelung yon 
GeistesstSrang ein ziemlieh lange andauerndes Einwirken des pel]agr~sen 
Giftes erforderlich sei, um eine ganze Reihe yon bedeutenden Altera- 
tionen im Organismus hervorzurufen. 

K o s s a k o w s k y  1) hat ansffihrlich das Bild der prodromalen Leiden 
bei Pellagra beschrieben. Hier sehen wir, dass unter Vorhandensein 
vorwiegend yon nervSsen Symptomen diese letzteren dennoeh deutlich 
hervortreten anf dem Grunde des allgemeinen Leidens, welches vonder  
TfitigkeitsstSrung nieht eines; sondern vieler Organe zeugt. Die anataJ 
mischen Ergebnisse best~tigen vollkommen diese Schlussfolgerung, da 
wir gesehen, dass sogar bei Pellagrikern~ die kurz vor dem Tode psy- 
chisch erkrankt waren~ immerhin bereits bedeutende chronisehe Prozesse 
in allen wichtigen Organen beobachtet wurden. Doch h~tufiger erseheint 
die pellagrSse Psychose in Form yon Amentia. K o s s a k o w s k y  2) und 
eine ganze Reihe yon italienischen Autoren (Tanzi,  Bonfigli~ Gregor )  
notieren ebenfalls diesen Umstand. Dank den Untersuehungen versehie- 
dener Autoren z. B. denjenigen yon Gerwer3)~ bei Amenfi% van La-  
v a s t i n e  4) bei Confusion mentale u. a, ist bewiesen, dass diesa Geistes- 
stSrung yon seharf ausgeprfigten degenerativen Erscheinungen der ~er- 
venzel]en begleitet wird; ausserdem halt man fiir festgestellt, dass die 
Amentia eine Psyehose sei~ welche infolge einer Intoxikation des Orga- 
nismus dutch Gifte entstehtS). Aaf diese Weise wird uns begreiflieh~ 
warum die Pellagra in Form yon einer Intoxikationspsychose verl~uft; 
anatomiseh kann die letzter% wie wit gesehen haben~ erkl~rt warden 
dutch jene grossartigen Zelldegenerationen~ welche einem jeden Falle 
yon Pellagra eigen sind. Einem so]chen Zustande und als Ausdruck 
einer exazarbierenden Infektion n~hern sich F~lle yon Pellagr% welche 

1) 1. c. S. 99--100. 
~9) 1. c. S. 150. 
3) Neurol. Anzeiger. 1899. S. 103--137. (Rnssiseh.) 
4) Archives des ~enrologie. 1909. Mars. 
5) S. Gerwer 1. e. 
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als Delirium aeutum verlaufen. Hier erbticken wit das Bild einer 
schweren Vergiftung: Verwirrtheit mit Uebergang in Bet~ubung, Unruhe, 
die den Charakter yon instinktivem Bewegungsdrang annehmen, Wahn- 
ideen yon schwerem ~ngstlichen Charakter~ Erregung der subkortikalen 
Zentren: Zuekung der Gesichtsmuskeln, Z~hneknirschen, tonische Kr~mpfe 
im Gesieht, Temperatursteigerung, kurz das allbekannte Bild des Deli- 
rium acutum ist bei Pellagra keine seltene Ausnahmel). Wahrend das 
Delirium aeutum kein einheitlieher Krankheitsprozess ist2), stellt das- 
selbe so zu sagen eine interkurrente Episode dar in der allgemeinen 
Kette der Pellagrasymptome, eine Episode, welche in der Mehrzahl der 
FMle den Zyklus der pellagrSsen Erseheinuugen mit letalem Ausgange 
seh]iesst. Ieh meine, dass einige F~tlle yon pellagrSsem Typhus und 
das Delirium acutum wesentlieh gleiche Prozesse sind, doeh verschie- 
dene Intensit~t aufweisen. Die Besehreibunff des klinisehen Bildes yon 
Typhus pellagrosus dureh Tuezek  3) und K o s s a k o w s k y  4) fiihren reich 
zu dem Schlusse, dass der pellagrSse Typhus der italienischen Autoren 
dem Delirium aeutum sehr ~hnlieh sei. Die Benennung ,Typhus" ist 
eigentlich als ein reiner Sammelnamen ffir die Gesamtheit mehrerer 
Symptome anzusehen und umfasst~ wie mir schelnt, fo]gende Formen: 

1. Exazerbation der pellagrSsen SymPtome in Form yon tetanischem 
Typhus oder in soleher~ welehe an das Delirium acutum erinnert. 
Anatomiseh tritt hier neben den ehronisehen Erscheinungen noch das 
Bild einer st0rmischen Intoxikation hervor: parenchymatSse Ver~nde- 
rungen der Leber, der Nieren, des Herzens; Milzhyperplasie; Hyper- 
p]asie des Gehirns und seiner H/tute; unter dem Mikroskope im Nerven- 
system Beginn der Infiltration der Gef~sswandungen, H~morrhagien 
im Grosshirn und in den subkortikalen Ganglien (Zuekuugen der Ge- 
siehtsmuskelu und andere klinische Merkmale der Erregung der sub- 
kortikalen Zentren); zuweilen werden die Merkmale einer wahren 
MeniDgitis beobaehtet; weiterhin sub pleurale und subdurale HKmorrhagien; 
pneumonische Herde. Zuweilen ist die Milz, obgleich weich, doeh nicht 
vergrSssert; im Darme feh]en die Merkmale eines wahren Typhus. 
2. In Form yon typhoidem Zustande verl~tuft gleichfalls eine ganze 
Reihe nut klinisch einander ~hulicher Erkrankungen: Pneumonien in 
Form yon schlaffen Infiltrationen, die intra vitam nicht konstatiert werden 
kSnnen; Darmexazerbationen, als Resultat sekundlirer Infektionen; end- 

1) S. Fall IV Grogors 1. c. S. 281. 
2) Thoma, Allgem. Zeitschr. f. Psych. 1909. S. 737--757. 
3) 1. c. S. 17--19. 
4) 1. c. S. 115. 
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lich zuweilen septiko-py~imische Prozesse. Wirken in diesen F~llen 
die toxischen Substanzen (Pneumonie, Enteritis, Septiko- Pyiimie) 
energischer auf das Zentralnervensystem, ats auf einen Locus minoris 
resistentiae~ so verleihen die in den Yordergrund des klinischen Bildes 
tretenden zerebralen Symptome demselben das Geprlige einer grossen 
Aehnlichkeit mit wahrem Typhus. Nach allem diesem Gesagten sind 
also bei der Sektion eines pellagr5sen Typhikers verschiedene anatomische 
Substrate zu crwarten. Es wird begreiflich, dass die Milz, dieses feine 
Reagens auf jegliche toxische Einwirkungen, nicht immer eine und die- 
selbe Form darstellt. Bei u yon Toxinen im Blare, welches 
Hyperplasie dieses Organes hervorruft, finden wit diese jedoch nut in 
jenen F~illen~ bei welchen die chronischen produktiven u 
der Milz die M0glichkeit einer freiea Schwellung nicht ausschliessen; 
im entgegengesetzten Falle ist nur ein welches und nicht vergrSssertes 
Organ vorhanden. Wenn der pellagrSse Typhus durch vasokonstrikto- 
rische Toxine hervorgerufen ist, so wird in diesem Falle die Milz nicht 
gross, trocken und yon fester Konsistenz sein. 

Eine andere weitaus seltenere klinische Form der Pellagra ist, wie 
wir gesehen haben, die Melancholie. Wit besch~iftigen uns bier nicht 
;nit einer ausfiihrlichen Klinik der Pellagra; es muss nm" erw~ihnt 
werden, dass auch die melancholische Psychose in die Sphiire der 
tntoxikationserkrankungen gehSrtl). Hierbei mfissen erwiihnt werden 
.die Untersuchungen B rugia  s ~) fiber das Sympathikussystem bei Pellagra. 
Dieser Autbr land bier Hyperplasie des Bindegewebes, Verminderung 
(ler Zahl der Nervenzellen, Pigmentation und Atrophie derselben. 
Analoge Verlinderungen sind auch bei Melancholie gefunden worden. 
Anglade  3) lenkte seine Aufmerksamheit auf die Rolle des Sympathikus- 
systems bei der Entstehung der melancholischen Wahnideen, was auch 
bestlitigt wurde durch direkte anatomische Beobachtungen. So fund 
u  4) u des Plexus solaris bei Melancholi% durch 
welche Yeriinderungen die Wahnideen des Kranken erkl~rt wurden. 
Gleiche F~tlle beobachtete La igne l -Lavas t ineS) .  Wir sind folglich 
berechtigt~ in der melancholischen Psychose der Pellagriker einen Aus- 
druck fiir Intoxikation mit anatomischen Substraten ausser den fibrigen 
Organen auch im Sympathikussystem zu sehen. Die ]~ngst bekannte 
Tatsache, dass die Pellagriker sehr haufig an Obsessionsideen ]eiden~ 

1) Rubinowi tsch  et Toulouse ,  La Melaneolie p. 273--308. 
2) Zentralblatt fiir allgemeine Pathologie. Bd. 14. S. 692. 
3) Ballet Trait6 de pathologie mentale, p. 317. 
4) Archives de Neurologie. 1909. p. 149. 
5) 1. c. p .  150. 
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15sst sieh vollkommen erklSren durch die anatomisehen VerSnderungen 
des sympathisehen Apparates. 

gine dritte verhtiltnism~issig seltene Form des pellagrOsen lrreseins 
ist die Katatonie. Diese Psyehose muss laut den Untersuehungen zu 
den Intoxikationspsyehosen im Sinne einer StSrung des Stoffweehsels 
gerechnet werden. Sehon deswegen kommt die Katatonie in nahe Be- 
rfihrung mit den pellagrSsen Psyehosen. Die neuesten Untersuehungen 
yon Mor iyasu l )  fiber die Histologie der Katatonia ffihren nns zu dem 
Sehlusse, dass diese Psychose aueh anatomiseh zu den InWxikations- 
psyehosen gereehnet we,'den muss. Bei der Pellagra kann, soviel ieh 
beobaehtet habe, yon einer waren Katatonie nieht die Rede sein; bier 
werden nur katatonisehe Symptome beobaehtet, welehe interkurrent 
w~ihrend der pellagr6sen Psyehose auftreten. Die Seltenheit dieser 
Symptome w~h'e vielleieht dadureh zu erkl~iren, dass die pellagrSsse 
Psyehose h~iufiger im vorgesehrittenen Alter beobaehtet wird, d.h.  in 
einer Period% in welcher die Katatonie am seltensten vorkommt. 

Es ertibrigt, in einigen Worten die Frage zu berfihren, ob bei 
Pellagra die maniako-depressive Form vorkomme, weleher Umst:md yon 
Z l a t a r o v i e  2) in Abrede gestellt wird, and die reine Mania, was naeh 
W a r n o e k  a) eine Seltenheit ist. Ieh will nnr bemerken, dass diese 
Formen eine so grosse Seltenheit sind, dass ieh mieh nieht erinnern 
kam,  sie jemals gesehen zu haben; jedenfalls spielen dieselben in der 
glinik der pellagrOsen Psyehosen eine untergeordnete Retle. 

Es ist selbstverstgndlieh unmSglieh~ eine prltzise anatomisehe Diffe- 
zierung dieser oder jener klinisehen Form festzustellen. Ob sieh die 
sehweren unheilbaren Fftlle der Pellagra yon anderen mehr leiehten 
dadureh unterseheiden, dass in den ersteren im Gegensatz zu den letzteren 
eine Nenrogliaproliferation stattfinde4), kann ieh mit Bestimmtheit nieht 
sagen. Wit werden uns bei einer ausftihrliehen Besehreibung sgmtlieher 
physiseher Merkmale, welehe die peilagrSse Psyehose begleiten~ nieht 
aufhalten. Ieh will behufs Feststellung des Zusammenhanges derselben 
mit den anatomisehen Substraten nur auf einige hinweisen. Die L~ision 
der Seiten- und Hinterstr~inge bei Pellagra ist eine 15.ngst bekannte 
Tatsaehe; dureh dieselbe l~isst sieh eine ganze Reihe yon spinalen 
Symptomen bei dieser Krankheit erklaren. Ieh m6ehte aber auf einen 

1) Archiv f. Psychiatrie. Bd. 45. S. 516. 
2) Lehrbuch f.'Psychiatrie. Bd. 19. S. 283--297. 
3) Gregor ,  1. c. S. 284. 
4) B a b e s ~ La ngvrologie dans l~6volution des inflammations. XliI. CongrSs 

International. Section d'anatomie pathologique, io. 168. 
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Umstand aufmerksam maehen: bei Pellagra wird, wenn aueh nur setten, 
anstatt der Steigerung der Patellarreflexe eine Herabsetzung derselben 
beobaehtet. Lombroso  und Tuezek  notieren letztere: in 20 pCt. und 
in 5~3 pCt. Kossakowsky  1) konnte in seinem umfangreiehen Materiale 
dieses nur einige Male konstatieren. Wie dem aueh sei~ ist die Herab- 
setzung der Patellarrettexe eine naehgewiesene Tatsaehe. gine Erkl~rung 
dieser letzteren ist bei den gegenw~rtigen anatomisehen Kenntnissen 
mSglich. Wir sehen~ dass bei Pellagra nieht nut die Pyramidenseiten- 
str~tnge, sondern aueh die hinteren und die Lissauersehe Zone 
degenerieren. Auf solche Weise existiert in manehen F~llen eine Analogie 
zwisehen Pellagra und Tabes dorsalis~ wodurch eben das Fehlen der 
Kniereflexe erkl'Xrt werden kSnnte. 

Die umfangreiehen Dekubitus~ welehe zweife]sohne trophisehen 
Ursprunges sind~ kSnnen dureh die umfangreiehen Degenerationen des 
zentralen und peripheren Nervensystems erkI~rt werden. Interessant ist 
hierbei der Untersuehungen Helbings2) zu erw~hnen; dieser Autor 
konstatierte umfangreiehe perforierende Nekrosen der Haut auf dem 
Boden einer peripherischen Degeneration yon Nervenfasern. Eine sehr 
h~ufige Erseheinung bei der pellagrSsen Psychose" Stellen die hart- 
n~ekigea DiarrhSen dar. 

Wir sahen oben~ dass der Verdauungstraktus bei der Autopsie das Bild 
einer chronisehen Entztindung mit Ausgang in Atrophie oder reine 
Atrophie darbietek Deshalb ist es fiberfltissig, eine besondere Erkl~trung 
fiir die hartn~ekigen DiarrhSen suehen za wollen~ da sie dutch das 
Vorhandensein yon stabilen Ver~'mderungen des Verdauungstraktus ge- 
niigend erkl~rt werden. Der h~iufige Weehsel yon DiarrhSen und Yer- 
stopfungen ~) spricht ebenfalls dagegen~ dass im gegebenen Fa]le eine 
spezifisehe pellagr6se Erkrankung vorliege. Die Temperatur weist bei 
Pellagrikern h~tufig Steigerungen aura); die Ursachen dieses Faktums 
kSnnten etwa verschieden sein, doeh werden sie alle zuriickgeffihrt auf 
eine Einwirkung irgendwelcher pyogener Substanzen. 

Ob diese Substanzen spezieller Natur - -  pel]agr6ser - -  oder es 
versehiedenartige Toxine sind~ welehe im Darme ausgeschieden werden~ 
ist in jedem einzelnen Falie unmSglieh zu sagen; doeh unterliegt es keinem 
Zweife]~ dass bier beide Quellen vorhanden sind~ woftir einerseits die 
Untersuchungen Cenis sprechen; dieser Autor fand bei mit gxazerbation 

1) 1. e. S. 12i: 
2) Bruns' Beitr~ige zur klinisehen Chirurgie. Bd. 5. 
3) Kossakowsky~l.  e. S. 139. 
4) Lombroso~ 1. c. S. 14t. 

H, 2. 
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einhergehender Pellagra mit letalem Ausgange einen speziellen Parasiten; 
anderseits jene bekannte Tatsach% dass naeh Desinfektion des Darmes 
die Temperatur beim Kranken bis zur Norm sinkt. Die hyperplastisehen 
Prozesse in der Milzpulpa dienen als ein genfigender anatomischer Index 
so]cher Exazerbationen. Wir hubert bereits yon den Hautveranderungen 
bei Pellagra ausffihrlieh gesprochen. Dieselben sind selbstverstandlich 
nieht als gewShnliche Entzfindungsprozesse iufolge yon Sonnenstrahle~- 
einwirkung auzusehen; im Gegenteil, der Verlauf der Krankhei~, ihre 
klinischen Eigenheiten, die anatomischen Yeranderu{~gen - -  alles dieses 
bildet die Gesamtheit der ffir die Pellagra charakteristischen Daten. 
Die Dermatologen~ z.B. Merck% begrfinden in letzter Zeit sogar eine 
Differentialdiagnostik der pellagrSsen Hauterkrankungen. Was jedoch 
die pellagr6se Psychose betrifft~ mfissen wit mit Vorsicht handeln; es 
daft nicht ein jedes Erythem, das bei einem GeisCeskranken (Pellagriker) 
auftritt, ffir spezifisch gehalten werden. Es ist bekannt~ dass Hautver- 
~mderungen zuweilen unter Sonneneinfluss bei Paralytikern, Dementen 
mit Anzeichen yon Kachexie vorkommen; man muss desha]b in jedem 
einzeinen Falle slimtliche Bedingungen streng erwiigen: lnwieweit das 
Hautleiden in einem bestimmten Falle als privates Symptom der Pellagra 
als einer solchen erscheint. In meiner ersten Arbeit fiber Pellagra 2) 
habe ich reich geaussert~ dass die Hauterscheinungen bei dieser Er- 
krankung im allgemeinen nicht typisch waren. Gegenwartig, nach einem 
ausfiihrliehen Studium dieser Frage, bin ieh~ wie das der Leser ersehen 
kann, zu etwas anderen Schlfissen gekommen. 

Es erfibrigt zum Schluss, noeh einige Worte you dem Verlaufe der 
Krankheit zu sagen. Die geisteskranken Pellagriker genesen entweder 
vollstitndig oder nut teilweise. Ein zweiter Ausgang ist der Exitus 
letalis. Wir sahen bereits jene klinischen Bilder, unter welchen letzterer 
eintritt. Es muss noch auf andere hingewiesen werden: Es sind mehrere 
Arten yon Verlauf m6glich: der Geisteskranke wird ohne besondere be- 
drohende physische Symptome allm~thlieh sehwiicher~ die Temperatur 
steigt zuweilen und schliesslich tritt unter Erseheinungen von tterz- 
paralyse der Ted ein. Bei der Autopsie werden zuweilen zufiillig pneu- 
monische I-Ierde oder irgendeine interkurrente Erkrankung beobachtet 
intra vitam fibersehen, kann weiterhin konstatiert werden: parenchyma- 
t/ise Degeneration der Organe~ feine subpleurale und subarachnoidale 
Ekchymosen, Hamorrhagien und Hyperamie des Gehirnes; zuweilen 
Paehymeningitis haemorrhagica; die Milz ist meistenteils welch. In 

I) I. c. S. 43--60. 
2) PsyGhiatrische Uebersicht. 190& (Russisoh.) 
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diesen letzteren Fi~llen haben wir also eine intensive Intoxikation des 
Organismus dutch pellagrSses Gift vor uns. Ein anderer Verlauf ist 
der mehr protrahierte. Der Kranke verfi~llt a]lmlihlich in einen kaehekti- 
sehen Zustand; profuse Diarrh6en wechseln zuweilen mitVerstopfungen ab; 
der Kranke kann zuweilen genesen~ wird jedoch darauf wieder schwach 
und sehliesslich tritt der Tod infolge yon Herzparalyse oder von zu- 
f~tl]igen gomplikationen ein (Septikopy~mie~ umfangreieher Dekubitus, 
Pneumoni% Dysenteri% Darmdiphtheritis). Die Kranken sind in diesem 
Zustande den Paralytikern sehr i~hnlich. Anatomiseh finden wir bier 
entweder ein reines Bild pellagrSser Ersch6pfung als Resultat einer 
lange andauernden Intoxikation dutch dieses Gift oder eine Kombination 
der Pellagra mit zufi~lligen anatomischen Ver~ndernngen. 

Also ]assert sieh die klinisehen Symptome der Pellagra dutch die 
anatomischen Ver~nderungen geniigend erklitren. 

Die ganze Symptomenserie bei der gegebenen Erkrankung, die 
Eigenheit der Psyehosen~ in Zusammenhang dieser mit den physischen 
Symptomen~ dienen als Besti~tigung dessen~ dass aueh yon seiten der 
Klinik die Pellagra kein Symptomenkomplex~ sondern eine selbstandige 
Krankheitsform ist. 

Schluss. 

Die Pellagra ist in anatomischer und klinischer Beziehung eine 
typische ehronisehe Krankheit~ welche sowohl intra vitam als auch post 
mortem yon anderen Erkrankungen differenziert werden kann. 


