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Die" l~rages~ellung, die unseren Be~rachtungen zugrunde liegt, ni~m- 
lieh welche Rolle die Leber bei Geistes- lind Nervenkrankhei~en spielt, 
hag sehou frfih zur Diskussion gestanden. Vor Griesinger ffihrte man 
bekann~lieh die meis~en GeistessgSrungen auf StSrungen in der Funktion 
des Leibes und des Unterleibes zurfiek. Die Namen ,,Melancholic", 
,,Itypoehondrie", , , t tysterie" weisen ja mit  aller Deutliehkei~ auf diese 
Vorstellungen hin. Als die Zellularpathologie ihren Sieg tiber die 
Humoralpa~hologie davontrug, ~raten auch auf dem Gebiete, das uns 
besehgf~igt, andere Betrachtuagsweisen m den Vordergrund. Von 
Sei~errder l~raHzosen wurdea diese Gedankenggnge nie ganz aufgegeben, 
and  noch iu den 90er Jahren  beschrieb Klippel seine Iolie h6pa$ique2). 
Cull~re a) braeh%e den ,,Hepatismus" mi~ allen m6g]ichen Geis~eskrank- 
heiten in ]3eziehung, da die St6rung der Leberfunktion eine Autoiu~oxi- 
kation des Organismus bewirke.  I m  groBen ganzea aber dachte man an 
delirSse und epileptisehe Zusti~nde, die auf dieser Grundlage entstehen 
sollgen. 

Auf ganz anderer Grundlage beruhen jene Anschauungen, die Ifir die 
]~klampsie eine Lebers~6rung als Ursache a nsahen. Nachdem zuers~ 
Schmorl und Lubarsch auf die Leber acht.e~en, haben Konstantinowitsch 4) 
und Ceelen 5) in ausffihrliehen Unr die pathologiseh anato- 
mischen Veri~nderungen in den eklamp~isehen Lebern besehrieben und 
so konn ~ e Sippel6) im Anschlug an Bouchard, Pinard u. a. wohl vermuten,  

1) Erweitert nach einem Vortrag in der Gesellsehaft Deutseher Ner~enarzte 
am 14. X. 1922 in Halle. 

~) Kllppel: l~ev. de psych., Sept. 1897. 
a) Cull~re: H~patisme et psychoses. Arch. de neurol. 
~) Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 14~ 482. 
s) Virehows Arch. 201. 
~) Xrztl. Praxis, 1899. 1--2. 
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daft ein mangelhafter Stoffwechsel der Leber zu eiaer Autointoxikation 
und damit zur Eklampsie fiihre. Weiter unten werden wit auf diese 
Frage noch naher eingehen. 

In den Mittelpunkt des Interesses aber riickte die ganze Frage durch 
die Forschungen Wilsonsl), der die nach ihm benanute symmetrisehe 
Degeneration der Linsenkerne und ihre regelmaftige Verbindung mit 
Lebercirrhose entdeckte, ttier s~eht eine Tatsache yon unabweislieher 
Eindringlichkeit vor uns, die immer wieder dazu auregen wird, die 
Beziehungen zwisehen Leber und Gehirn zu erforschen. Mit wenig . 
Worten sei es erlaubt, die Eutwicklung der Forschung kurz zu streifen. 
Wilson selbst nahm a.n, daft in der primar erkrankten Leber ein Toxin 
gebildet werde, das eine spezifisehe Wirkung auf den Linsenkern babe. 
Die Leberbefunde bei Wilsonscher Xrankheit fanden im weiteren Ver- 
lauf eine reeht mannigfache Deutung. Rumpel und Meyer faftteu sic Ms 
kongenitale Hemmungsmiftbildung auf. Als Jttiologie vermuteten sie 
Lues, ebenso Kubitz und StCimmler, Homen u. a. A. Westphal lehnt dies 
ab, und die weitere ]~rfahruug hat keine Beweise fiir die luetisehe 
Genese der Lebercirrhose geliefert. Schminclce ~) weist darauf hin, daft 
der Leberbefund mit seinem Umbau des Parenchyms, der lympho- 
cytaren Infiltration der Bindegewebsscheiden und vereinzelten Re. 
generationsv0rgangen eine typisebe Lebercirrhose darstelle, fiir die 
man uach dem pathologisch-ana~omischea Bild weder eine fehlerhafte 
Anlage noch Lues verantwor~lich machen kSnne. Der Leberbefund 
selbst hat uns also bisher keineu Aufsehlu~ fiber die Pathogeuese der 
eigeuartigeu Erkrankung gebracht. Ebensowenig vermochte die histo- 
pathologische Untersuehuug des Gehirns diese Erkeuntnis zu fSrdern. 
Spielmeyer ~) hut. seine Forsehungen an 5 Fallen dahiu zusammengefaftt, 
daft die Pseudosklerose (Stri~mpell-Westphal) und die Wilsonsche Krank- 
heir histopathologisch zusammeugehSren, daft die Gehirnveranderung 
stets fiber die Liusenkerne hinausgreife, daft es andererseits typische 
Falle mit Lebereirrhose gebe ohne cystische Degeneration der Linsen- 
kerne. Pollalc ~) hat kfirzlieh eiuen typischen Fall you cystischer De- 
generation der Linsenkerne beschriebem hat aber den histopatho- 
logischen Prozeft im gauzen Gehirn verbreitet gefunden, allerdings mit 
besonderer Bevorzugung des Striatums und des ~ucl. dentatus. Er 
erbliekt in der Gefaftversorgung ein hierfiir maggebendes ~oment  und 
bezeichnet mit Kolis/co 5) das Striatum beim ~enschen Ms locus minoris 
resistentiae. Er halt die hepatogene~ Genese der Wilsonschen K.rank- 

1) Brain: Vol. 34. Part. IV. 
2) Zeitschr. f. d. ges. I~eurol. u. Psychiatr. 57~ 352. 
8) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychi~tr. 57, S. 312, 
a) Ebenda. 77. 
5) Ebenda. 6@. 
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heir trotz mannigfaeher gewiehtiger Grfinde fiir unbewiesen. Nun mul~ 
man fer~ler noch bedenken, d~l~ ~u~er der Lebereirrhose sich rech t  
regelm~l~ig eine MilzvergrSi~erung finder, und ieh selbst konnte  in einem 
kiirzlieh zur Obduktion gekommenen Falle reich veto Bestehen einer 
follikul~ren Enterit is fiberzeugen, die fiir eine enterotoxisehe Genese 
im SinneBostroems 1) zu sprechen scheint. Die feste Beziehung, die Wilson 
zwischen einem best immten Hirnteil  und der Leber gesichert zu habea  
schien, erscheint so wieder gelockert. Andererseits hat  man alas Ver- 
halten der Leber bei Str ia tumerkrankungen studiert. Boenheim 2) be- 
richter yon einem apoplektiseh erweichten Nuel. caudatus mit  Leberver- 
g r ~ e r u n g  und Urobilinogenurie. Er  stellt die Theorie auf,  dab die 
Gehirnerkrankung das Prim~ire sei. A. Westphal 3) land bei einer in 
6 Wochen tSdlieh verlaufenen Ath6tose double Linsenkerner- 
weiehung uud beginnende Lebereirrhose. Nuehdem die Abh~ugigkei~ 
des Pa~rkinsonismus veto Pallidum dank den Forschungen besonders 
yea  O. und C. Vogt erkannt  war, wendete man aueh bei solehen Krank .  
heitsbildern der Leber erhShte Aufmerksamkeit  zu. K. Dresel und F. H .  
Lewy 4) prfiften bei ]3 Paralysis-agitans-Kranken die Leberiunk~ion 
mitte]s der Widalschen Krise und fanden stets ein positives l%sultat  ; 
sie vermuteo,  dab es sich dabei um eine dauernde sch~idigende Wirkung 
auf die vegetat iven Zentren des Hirns tammes dureh vagisch wirkende 
Substanzen handele. F.  Stern und R. Meyer-Bisch 5) fauden bei ihren 
progredienten F~illen yon Encephalitis epidemiea, namentlich bei amyo- 
statischen F~illen, eine ausgesproehene St6rung der Leberfunktion, die 
sieh manifestierte in lJrobilinurie, Erh6hung des l%utralschwefel- 
gehaltes des Harnes und in positiver L~vuloseprobe. Von anatomischer 
Seite war die MSglichkeit elektiver Seh~digungen best immter  t t i rn-  
territorien ja sehon lange bekannt ;  denn beim sog. Kernikterus finder 
sieh eine Gelbf~rbung gewisser Nervenkerne des Hirnstammes.  Ferner  
wurde neuerlieh yon Spatz 6) u. a. die besondere histochemische Struktur  
best immter  Hirngebiete an der H a n d  d e s  Eisengehaltes aufgedeckt. 
Ob dieses Gehirneisen in einem Zusammenhang mit  der Leber steht, i s t  
fraglich, die M6gliehkeit ist bei der wiehtigen Rolle derselben im inter- 
medi~ren Stoffwechsel nicht ohne weiteres yon der ]=[and zu weisen. 
Weiterhin spreehen noch die Tierexperimente Fuchs '~) fiir enge Be- 
ziehungen zwisehen Leber und Gehirn; denn dieser konnte dureh Leber- 
aussehaltung mittels Eckseher Fistel Encephalitis erzeugen. Wie die 

1) Fortschr. d. Med. 1914. 
e) Wien. klin. Wochenschr. 1893. 
3) Arch. f. Psychiatr. u. Nervenkrankh. 60. 
�9 ) Zeitschr. f. d. ges. erp. Med. 26, 87. 
5) Klin. Wochenschr, 1922, Nr. 31. 
6) Zeitschr. f. d. ges. I%urol. u. Psychiatr. 77. 
7} Wien. reed. Wochenschr. 71. 1921. 
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weiteren Untersuchungen Pollaks 1) und Kirschbaums 2) lehrten, lieg 
sieh bei dem Gehirnproze$ allerdings keine Bevorzugung des Striatums 
feststellen. Nur F~ H. Lewy S) kounte an phosphorvergifteten Kaninchen, 
wenn er sie friih genug tSte~e, zuerst proliferative Gefi~gprozesse im 
Striatum feststellen, spi~ter freilieh fund er eine diffuse Encephalitis, 
wie bei Eckseher Fistel. Wir kennen ja nun auch in der Klinik diffuse 
Gehirnerkrankungen m i t  Leberver~nderungen, z .B.  die Eklampsie. 
In  diese Gruppe gehSrt vermut]ich auch das Delirium tremeus, bei dem 

�9 Boestroem 4) unter 26 Fi~]len 22 mal Urobihnogenurie naehweisen konnte. 
B. entwickelt die Ansehauung, dab der Alkohol chroniseh Magen, Durra, 
Leber und Gehirn sehi~dige, und dab es dann bei einem akuten Versagen 
des Leberfilters zu einer Autointoxika~ion des Organismus komme, 
Diese Hypothese entspricht Vorstellungen, zu denen Bonhoel]er unct 
einige franzSsisehe Autoren dutch die klinische Beobachtung gefiihrt 
worden waren. Ich selbst habe vor einiger Zeit 5) die )/[6gliehkeit einer 
Leberschi~digung hypothetisch zur Erkli~rung einer Polioeneephalitis 
haemorrhagiea inferior auf morphinistiseherBasis herangezogen. Schlieg- 
lich beanspruehen in der Reihe der Griinde, die einen Zusammenhang 
zwischen Leber und Gehirn wahrseheinlich machen, noch die Befunde 
Kafkas und Ewalds eine Rolle, die Leberabbau nach  Abderhalden bei 
vielen F~llen yon Melaneholie nachweisen konnten, und der Umstand, 
den R. Bauer 6) hervorhob, dab Galaktose im Organismus nur im Nerven- 
mark enthalten ist, w~hrend der Galak$0sestoffweehsel der Leber Mlein 
untersteht.  Alle diese aufgeftihrten Grfinde, deren versehiedenes Ge- 
wieht nieht zu verkennen ist, sprechen daftir, dab die Leber bei Nerven- 
und Geisteskrankheiten eine wichtige R011e spielt, deren ni~here Er -  
forsehung eine Aufgabe yon groger Tragweite bildet. 

Soll man etwas nigher yon der klinisehen Seite in dieses Problem 
eindringen, so gilt es, zuerst z u  untersuchen, ob und inwiewei$ sieh eine 
St6rung der Leberfunktion bei  Nerven- uad Geisteskrankheiten nach- 
weisen li~Bt. Es ~ mug ein mSgliehst groges und versehiedenar~iges 
Material herangezogen werden. Des weiteren aber handelt es sieh vor 
allem um methodologische Fragen betreffs der Prfifung der Leber- 
funktion. Das Krankenma~erial erlaubt n u r  Untersuehungsme~hoden, 
die an die Bereitwilligkeit der Probanden keine allzu hohen Ansprfiche 
stellen. Es muBten durum Methoden wie die Chromocholoskopie und 
die Galaktoseprobe yon  vornherein auBer Betracht bleiben. Als ein- 
faehste Methode kann die Untersuchung des Harnes auf Urobi!in und 

1) Arb. a. d. neurol. Inst. d. Wiener Un iv .  28.  
~) Vortrag in der Ges. Dtseh. Nerven~rzte. 1922. 
a) Vortrag in der Ges. f. Psych. Berlin v. 8. V. 1922. 
a) Zeitschr. f. d. ges. Nenrol. u. Psychiatr. ~8. 
5) Monatssehr. f. Psyehiatr. u. Neurol. : 51. 
~) Wien. ktin. Wochensehr. 82. 1919. 
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Urobilinogen gelten. Freilieh wird die klinische Brauchbarkeit dieser 
Methode insofern bestritten, als Infektionskrankheiten und Blutungen 
zu einem positiven Ausfall ffihren, ohne dai] eine Schi~digung der Leber- 
funktion vorliegen sell. Mit dieser Einsehrgnkung d~rf diese Priifung 
als zuverli~ssig angesehen werden, wenn sie positive Resultate ergibt, 
wghrend negative eine LeberfunktionsstSrung nicht auszuschlieBen 
erl~uben. Es sehien uns aus diesem Grunde angebracht, nach einer 
Erg/~nzung zu suchen; wir wandten uns datum der yon Widal 1) ent- 
deckten Crise hdmoclasique zu. Diese besteht bekanntlich in E r -  
seheinungen, die wir veto anaphylaktisehcn Chock kennen, in Leuko- 
cytenverminderung, Blutdrucksenkung und Senkung des reffak~o- 
me~rischen Index nach Eiweil]aufnahme. Widal nahm an, dal] die Be- 
eintr/ichtigung der fonction protdopexique der Leber die oben er- 

wi~hnten Phi~nomene hervorrufe, die or gleichfa!ls nach intraven5sen 
Peptoninjektionen erhiel$. Die weiteren l%rsehungen haben die theo~ 
retische Grundlage tier Reak~ion wieder crschiittert. Ma,~tner und 
Cori ~) konnten den Leukocy~ensturz auch durch Wasserdarreichung 
a llein hervorrufen und ffihren ihn ~uf den reflektorischen Xrampf der 
Lebervenen zur/ick. Die gut funktionierende Lcber gleiche die dutch 
den Krampf der Lebervenen guftretende Leukopenie kompensatorisch 
aus. Trotzdem hat die klinisehe Brauchbarkeit der Widalschen Probe 
warme Verteidiger gefundeu. Umber, Falta'Z), Holzer und SchillingS), 
Bauer 5) Meyer.Ester//6) haben im allgemeinen die ]3efunde Widals 
bestiitigt. Retzla/] 7) fal]t seine Erfahrungen dahin zusammen, dal~ ein 
positiver Ausfall beim Erwachsenen in den meisten l%llen auf eine 
Leberschi~digung hinweise, l~ur Eisenst~idt s) hat kfirzlich entschieden 
dagegen Stellung genommen. Er  weist darauf hin, dab die Veri~nde- 
rungen dos Blutdrnckes, des refraktometrischen Index und des Blut- 
bildes sehr minimal und undeuCtieh seien, dab ein Leukocytensturz auch 
bei Lebergesunden vorkomme und bei Leberkranken bisweilen fehle. 
W/i~hrend das letzSere nirgends bestritten wird, seheint das erstere etwas 
wei~gehend, wenn anders man die MSglichkeit zugesteht, dab auch 
klinisch Lebergesunde funktionelle Sch~digungen tier Leber erleiden 
kSnnen, ohnc dab es zu manifesten Erscheinungen derselben zu kommen 
braucht. EisenstSdt betrachtet die Widalsche Kr~e  mit Glaser 9) als ab- 

~) Presse reed. 1920. S. 893, 
e) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 26, H. 3/6. 1922. 
~) Miineh. reed. Wochensehr. 1921. S. 39. 
"~) Berl. klin. Woehenschr. 46. 1921. 
~) Dtseh. reed. Wochensehr. 1921. S. 50. 
~) Klin. Woehensehr. 1922. S. 890. 
~) Klin. Woehenschr. 1922. S. 850. 
s) Klin. Woehensehr. 1922. S. 1796. 
9) Med. Klinik. 1922. S. 11. 
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domine l l en  Vagusref lex,  e in  Zeichen e rh6hte r  Vaga~onie,  der  sich bet  
jugend l ichen  Ind iv iduen ,  bei  Hys t e ro -Neu ra s the n i e  und  I k t e r u s  f~nde.  
W e n n  wi t  uns  t ro tz  d ieser  E inw~nde  und  der  Unsieherhei~ der  theore -  
schen Grund lage  zur  A n w e n d u n g  dieser  Methode  en~schlossen haben,  so  
wollen wir  wei te r  un~en auch kurz  auf  die  E inw~nde  Eisenstgdts und 
Glasers eingehen.  W i r  g lauben,  bei  den  fill" uns  zur  U n t e r s u c h u n g  
k o m m e n d e n  K r a n k e n  manche  L e b e H u n k t i o n s s t S r u n g  m i ~ e l s  der  
Wida l sehen  P robe  au fgedeck t  zu haben,  die  uns  al lein m i t  de r  Unte r -  
suehung des H a r n e s  au~ U r o b i h n  e n t g a n g e n  w~re. Le ide r  s ind  wir  bei  
der  H a n d h a b u n g  der  Wida l schen  Pr i i fung  bei  Geisbeskranken  h~ufig a u f  
Sehwierigkei~en gestoBen, so d a b  wir  nu r  34 ~gl le  m i t  be iden  Methoden  
un te r suohen  konn~en. W i r  h a b e n  unsere  Un~ersuehungen,  sowei~ es die 
Urobi l inur ie  be t r i f f t ,  noeh auf  40 wei tere  ~ l l e  ausgedehn~.  

Das Ergebn i s  der  U n t e r s u c h u n g  is t  aus  den  fo lgenden  Tabe l len  ztt  
ersehen.  

Name 

]o ~es, 
2. Ri. 
3. Sehfi 
4. Lei. 
5. Ja. 
6. Ra. 
7. Eb. 
8. ~n. 
9. Ha. 

10. Sehe. 
H. Qu. 
12. Neb.  
13. It5. 
14. Nei. 
15. Fe. 
16. Za. 
17. Kli. 
18. Di. 
19: Em. 
20. G1. 
21. Sehl. 
22. Mii 
23. Ma. 
24. St. 
25. Bi. 
26. Ki. 
27. Mo. 
28. DS. 
29. DiL 
30. Ka. 
31. Tho. 
32. Bo. 
33: Ble. 
34. Kro. 

Diagnose 

Encephalitis epid. 

Paralysis agitans 
Chorea chron, progr. 

Wflsonsehe Krankheit 
Alkoholismus 

Epilepsie 

Dementia praecox 

Degenerationspsychose 
Manie 

Melancholie u. Diabetes 
Altersmelaneholie u. Art.-Skler. 

Arterioslderot. Insult 
TraumaS. Psyehop. 
1V[uskeldystrophie 

Traumatisehe Lahmung 
Progressive Paralyse 

Imbeeillita$ 
Multiple Sklerose 

Hysterie 
Assent. Tremor 
Atyp. Psyehose 

Widal 

o o 

0 

+o 
o 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

++ 
0 
0 
13 
0 
0 
0 
0 

-5 

Urobilin 

0 
0 
0 

o o 

0 

0 
0 
0 

o ~ 

+o 
0 
0 
0 
0 

+. 

o o 

o + 
0 
0 
0 
0 
0 

Urobili- 
nogen 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

-4- 
0 

+ 
0 
0 

0 

0 

0 
0 

§ 

0 
0 

§ 
0 
0 
0 
0 

0 
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Bei dem ersten Falle handelt es sich um eine j ugendliche Encephalitis 
mit Charakterver~nderung und peripherer Facialisl~hmung. Die 
ngchsten 3 Fglle sind typische chronisch progressive amyostatische 
Encephalitideu; es fand sich niemals Urobilin und Urobilinogen, eimnal 
ein positiver Widal. Die F~lle 6 his 9 siud Striatumaffektionen, es land 
sich nut ein positiver Widal. Besonders hervorzuheben ist, dab mlsere 
Prfifungen bei dem Falle Wilsonscher Krankheit negativ verliefen: doch 
fanden sich bier auffallend niedrige Ausgangswerte der Leukocyten, 
so dab man versucht ist, mit Meyer-EstorH 1) yon einer Art Dauerkrise 
zu spreehen. Bei den 2 Fi~lleu von Alkoholismus land sich ein positiver 
Widal, dagegeu einmal Urobilinurie, unter 8 Fi~llen yon Dementia 
praecox niemals posifiver Widal, dagegen einmal Urobilinurie. Unter 
den 4 Fgllen: die zu den Degenerationspsychosen im Sinne Schr6ders 
gehfren, 2real posi~iver Widal and einmai Urobiliuurie. Freilich zeigt 
der eine Fall mit Leukocy~ensturz daneben einen Diabetes, bei dem 
Widal selbst h~ufig einen solchen gefunden hat. Ein Fall yon argerio- 
slderotischem Insult und einer yon ~raumatischer Psychopathie zeigen 
gleichfalls positiven Widal, fiber Fall 34 wollen wir am Schluft unse- 
rer Arbeit eingehend berichten. Bei einer alten traumatischen Li~h- 
mung land sieh Urobilinurie. Nie stimmen Urobilinurie nnd Widal 
fiberein. 

Die Befunde bezfiglich des Vorkommens yon Urobilin und Uro- 
bilinogen im Harn haben wir in der folgenden Tabelle zusammengestell~ : 

Summe der 
Positiver Negativer lmterstlchten 

Diagnose Ausf~lt Ausf~ll Fallc 

Encephalitis . . . . . . . . . . .  
Striare Affektionen . . . . . . . .  
Alkoholismus . . . . . . . . . . .  
Epflepsie . . . . . . . . . . . . .  
Degeneratives Irresein . . . . . . .  
Demonti~ praecox . . . . . . . .  
Multiple Sklerose . . . . . . . . .  
Neurasthenie . . . . . . . . . . .  L 
Hysterie . . . . . . . . . . . . .  
Verschiedenes . . . . . . . . . . . .  I 

1 
0 
1 
2 
2 
3 
1 
1 
0 
1 

i f 12 
[ 

4 
3 
3 
3 

10 
13 
2 
1 
5 

18 

62 

5 
3 
4 
5 

12 
16 
3 
2 
5 

19 
74 

Es kann also bei jeder Erkrankung Urobilin im Harn auftreten; denn 
ohne Frage h~tte ~aan, wenn man die Untersuchungeu fortgesetzt hiitte, 
auch bei Striatumaffektionen und bei Hysterie einen solehea Befund er- 
heben kSuneu. Boenheim"), der diese Untersuchungen gleiehfalls an -  
gestellt hat ,  fand Urobilinogenurie bei den verschiedensten Nerven- 

l) Klin. Wochenschr. 1922. S. 890. 
~) Zeitschr. f. d. ges. Nem~ol. u. Psychiatr. 60. 
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krankhei~en, einmal bei Epilepsie, einmal bei Migrane und einmal bei 
Hysterie, 6fters bei EneephMitis und bei Pseudosklerose. Dieses Er- 
gebnis stimmt also v611ig mit dem unserigen tiberein. Boenheim nimmt 
ein Zentrum ftir die Gatlenabsonderung im Subthalamus an, dessen 
Affektion er Iiir diese Erseheinung verantwortlich maeht. F. Friinlcel 1) 
ist ihm in dieser Auffassung beigetretea. ~q r  mSehten die Deutung 
dieses Ergebnisses weiter unten etwas ~orsichtiger formulieren. 

Hal t  man dieses Ergebnis mit dem der Widalpriifung zusammen, so 
ergibt sich eine gu~e ~bereinstimmung. Auch bei dieser linden wir eine 
ganz regellose Verteilung, die noeh dazu verschieden ist mit der Ver- 
teitung der Urobilinurie. Nach miindlieher Mi• hag auch P. Matz- 
dor] eine ausgesproehene gegellosigkeit beim Ausfall tier Widalprobe 
festgestellt. Unter  diesen Umst~nden erhebt sich nattirHch die Fragej 
ob unsere Methodeu iiberhaupt die St6rung der Leberfunk~ion nach- 
weisen. Wir haben schon oben dargelegt, dab ein Zweifel an dieser 
Brauchbarkeit kaum erlaubt ist. Nur kSnnen wir jede Funktions- 
st6rung der Leber nieht mittels einer Methode naehweisen. Man hat 
deshalb auf St6rung yon Partialfunktionen der Leber geschlossen. Ieh 
mSchte reich auf Grund meines geringen Materials ip dieser Frage nieht 
entseheiden. Jedenfalls ist eine StSrung der Leberfunktion - -  sei us 
welcher Art sie wolle - -  in jedem Fall, in dem eine Probe positiv aus- 
f~llt, wahrscheinlich. 

Das Ergebnis mit seiner v6]ligeu I~egellosigkeit erlaubt naturgemgB 
in erster Linie negative Schliisse. Es ergeben sieh weder regelmgBige 
Beziehungen zu bestimmten Krankheiten noch zu besonderen Sym- 
ptomenkomplexen, wie Anfglle, Depressionen, Delirien oder dystonisehes 
Syndrom. Man kann also nicht, wie ein Untersucher vorschlug, die 
Urobilinogenurie als differentialdiagnostisches Merkmal zwischen endo- 
genen und symptomatisehen Psychosen benutzeu. Jeder Fall von 
Parkinsonismus naeh Grippe Encephalitis bet durehaus nieht Zeiehen 
yon LeberstSrung, wie angegeben wurde, und man mug datum wohl 
aueh auf die Ausgestaltung darauf gegriindeter t typothesen verziehten. 
Der eine Fall yon Paralysis agitans, den ieh untersuehen konnte, zeigte 
zwar Leukoeytensturz, gleieh den Befunden 2". H. Lewys und Dreads 
(I. e.), aber diese selbsg geben zu, dab dieses Phgnomen nieht regelmi~llig 
sei. F. Fr&&el (1. e.) Iand es in 500/0 seiner Fglle. R. Stahl 2) unter- 
suehte 11 Fi~lle yon strio-lentieulgrem Symptomenkomplex; er land den 
Widal 7real positiv und 4real negativ. Bei der StrauSsehen und der 
Faltasehen Leberfunktionspriifung ergaben sich nur 2 sehwaeh positive 
tlesultate. 

~) Diskussionsbemerkung in der GesellschMt f. Psych. u. Neur., Berlin, veto 
5. V. 1922. 

5) Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 47. 
Arehiv ~iir l%ychiatr ie.  Bd. 68. 5 
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Trotzdem ist es aber angezeigt, die Interpretat ion unseres Ergeb- 
hisses fiber die negative Seite hinaus fortzusetzen. Was lehrt es uns in 
bezug auf das Problem, yon dem ansgehend wir zu unseren Unter- 
suchungen schritten, was lehrt es uns fiber die t~olle der Leber bei 
Nerven- und Geis~eskrankheiten? tt ierin zeigt es unseres Eraehtens 
einwandfrei, dab diese Rolle wohl kaum einheitlich ist. Bisher handet~e 
es sieh in der Diskussion, namenthch des Morbus Wilson, meist um die 
~u ob die LeberstSrung pr imir  oder sekund~r sei. Wir haben ein- 
gangs die Stellungnahme der verschiedenen Autoren bereits darge]egt 
und weisen in diesem Zusammenhange nochma!s auf die Auffassungen 
Wilsons, Westphals, Bostroems, Boenheims u.a .  hin. Wir wo]len im 
fo]genden den Argumenten n~her treten, die f/it eine pr imire  Ilolle der 
Leber in diesem Meehanismus sprechen. Man hat ffir die Leber eine 
entgiftende Funktion in Ansprueh genomme~, und der AusfMl bzw. die 
tterabsetzung dieser Leistnng sell zu einer Autointoxikation des Orga- 
nismus ffihren. Diese Ansehauung ist besonders auf Grund der Tier- 
experimente Fuchs' gebildet (I. e.), der durch LeberausschMtung bei 
I-Iunden Encephalitis erzeugte. Die M6glichkei~ einer Beeinflussung 
des Gehirns dureh LeberaussehMtung bzw. dutch Lebersehidigung 
auf toxischem Wege ist dureh die weigeren experimentellen Studie.n 
F. H. Lewys und Pin]cussens 1) und Xirschbaums erhi~rt, et worden. Man 
hat nun zwei Wege, um die Folgen you Leberschidigungen auf das Ge- 
hirn zu studieren; der eine besgeht in tier histopathologisehen Er- 
forschung der anatomischen Ver~nderungen im Gehirn, der andere in 
der genauen klinischen AuMyse der nerv6sen Folgeerscheinungen bei 
Leberkranken. Beide Wege sind wiederholt besehritten worden. Die 
patho]ogiseh-anatomisehe Kontrolle der tierexperimentellen Arbeiten 
wurde yon Polla~, Kirschbaum und F. H. Lewy ausgefiihrt und ergab, 
wie bereits oben erwihn~., eine ubiquit~re Ausbrei~ung degenera~iver 
und entziindlieher Vorg~nge im ganzen Gehirn ohne ausgesprochene 
Bevorzugung bestimmter Hirnterritorien. Als Grundlage der beob- 
aehteten degenerativen Gehirnerkrankung erweis~ sich eine sehwere 
toxisehe Gef&gwanderkrankung, bzw. das toxisehe Odem des Ge- 
hirnes. Eigenttimlieh war eine zuerst yon Ldvi 2) beobaehtete Gliazell- 
umseheidung der MarkIagergefil3e, die yon Pollc& Ms ,,Sehu~zwM1 gegen 
eindringende Toxine" gedeuteg wurde. Ahnliche Erseheinungen be- 
obaehtete m~n bei akuter gelber Leberatrophie (Kirschbauma), wenn 
aueh bier die degenerativen Prozesse fiber die entztindliehen ~berwiegen. 
Auch hier land sich auBer besonders hoehgradiger Verfettung im Stria- 

1) Vortrag in der Ges. Dtsch. Nerven~rzte. 1921. 
2) Th6se de Paris. 1896. 
~) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 77. 
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rum keine Bevorzugung bestimmter Hirngebiete. So zeigen die patho- 
logisch-anatomisehen Ergebnisse gewisse, fiber das ganze Gehirn aus- 
gebreitete Prozesse yon degenerativem Charakter Ms l~olgen yon Leber- 
schgdigung. Die klinischen Studien haben zuerst beim einfaehen 
Ikterus eingese{zt. Bekannt sind dabei psychische Erscheinungen, wie 
Verstimmung, hyiooehondrisehe VorsteHungen, Entsehlui~losigkeit, wo- 
zu sich als nerv6se Symptome I-Iautjucken, Schwindel und Pulsver- 
langsamung gesellen. Freilich sind diese St6rungen nicht immer gleich 
~usgesproehen; sie erinnern in gewisser Weise an die Symlotome der 
Melancholie. Im Mlgemeinen werden sie auf das Kreisen yon Gallen- 
sguren im Blute zurfickgeffihrt. Die nerv6sen Symptome hhne]n vagi- 
schen Reizerscheinungen. Bei der Lebercirrhose werden fast hie nerv6se 
Symptome beobaehtet, was bei dem chronischen Verlauf erkli~rlich ist; 
doch haben wir ja schon oben daranf hingewiesen, dub dieselbe zum 
Delirium tremens disloonieren sell. Bei der akuten gelben Leberatrophie 
fehlen nie stfirmisehe nerv6se Symptome, vde Somnotenz, Verwirrtheit, 
Delirien and ]Coma. I~isweilen finden sJch much Krampfanfglle irn 
Beginn (G. Meyer1). Diese Bilder stehen durchaus den Intoxikations- 
psychosen nahe; hier darf man wohl yon einer toxischen Wirkung der 
L3berzerfallsprodukte sprechen. Von besonderem ln~eresse sind noch 
die kat~leptischen Symptome bei gutartigem Ikterus der Kinder. 
Dramsch ~) beriehtete davon, dab bei einem anscheinend eloidemiseh 
~uftretenden Iktsrus einzelne Kinder ira Alter yon t 1/4 bis 7 Jahren 
ausgesproehene kataleptisehe Starre (][;lexibilflas cerea) bis zur D~uer 
yon 9 Tagen mit Aloathie mid geringer Nahrungsaufnahme aufwiesen. 
Ahnliche Beobachtungen teilen Rehn, Auerbach und Stridmpell mit. 
Es lassen sieh fiber die Tragweite dieser Erf~hrungen nnr schwer Er- 
6rterungen anstellen, solange uns das Zustandekommen kataleptischer 
Symptome selbs~, unbekannt  ist. Es d~rf hier wohl daran erinner~ 
werden, dab yon einigen Seiten, besonders unter dem Eindruek der Er- 
fahrungen mit der Encephalitis epidemica, eine Lokalisation dieser 
Ph~nomene in den subcorticalen Ganglien vermutet  worden ist. Eine 
endgfiltige Stellungnahme scheint zurzeit noch unm6glich. Die Ergeb- 
uisse Oer pa~hologiseh-~natomischen und der klinischel) Studien der 
nervOsen Folgezusti~nde t~uch Lebersch~digung lassen sich noch nich~ 
in Beziehung setzen. Die ersteren stehen mit keiner bestimmten 
Geistes- oder Nervenkrankheit in Analogie, sondern erinnern nur an 
manche Befunde bei Intoxikationen, wie Phosphor u. i~., die letzteren 
zeigen gewisse oberfl~chliehe Ahnlichkeiten mit deloressiven , delir6sen 
und  kataleptisehen Symptomen, ohne doch eine tietere Verwand~- 

1) Arch. f. Psychi~tr. u. Nervenkrankh. 68. 
2) Berl. klin. Wochenschr. 1898. 

5* 
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sehaft zu beweisen. Prfift man alle diese Resultate n~her, so erseheint 
es doch aufs ~u/3erste fragwfirdig, ob man auf dieser schwankenden 
Orundlage kfihne t lypothesen vom hepatogenen Charakter best immter  
nerv6ser oder psyehiseher Erkrankungen errichfen darf. Die prim~,re 
t~olle der Leber ist bisher nirgends bewiesen, selbst nieht beim Delirium 
tremens, wo sic uns noeh am wahrscheinliehsten dfink~. Trotzdem l~fit 
sich noeh nichfs Endgfiltiges sagen und vielleieht werden wit doeh noch 
nerv6se Erkrankungen kennenlernen, in deren Genese die Leber die 
pr imate Rolle spielt. 

Wit gehen nun dazu fiber, die Grfinde zu prfifen, die ffir eine sekuu- 
d~re Rolle der Leber spreehen. I m  Anschlufi an die Karplus-Kreidl- 
sehen Lehren yon den vegetafiveu Zentren im Gehirn mul3te aueh der 
Gedanke auftaueherr, ob nieht von einer best immten St.elle des Gehirns 
aueh die Leberfunktion abge~ndert  werden k6nne. Besonders ist. 
Boenheim (1. e.) daffir eingetreten. Er  hat  ein Zentrum f,Sr die Oallen- 
absonderung im Subthalamus vermutet.  Dabei hat er auf die Sym- 
pathieusver~nderungen bei der Leuchtgasvergiftung verwiesen, die be- 
kanntlieh dort oft Erwe~chungen hervorrufe. Ahnlieh spricht F. Frdnkel 
(1. c.) yon einem nervSsen Leberzentrum. So haben auch K. Dread und 
F. H. Lewy (1. c.) ihre Befunde bei ParMysis agitans so gedeuLet, dab es 
sieh um eine dauernde schhdigende Wirkung auf die vegetat iven Kerne 
des I I i rnsfammes dutch vagiseh wirkende Substanzeu, wie tIist, amin 
und tl ist idin handele. Dieselben Autoren 1) haben bei Paralysis agitans 
aueh eine StSrung der Blutzuekerregulation gefunden, die sic auf den 
Nucleus periventrieularis im Hypot, halamus beziehen. Hierher geh6ren 
meines Eraehtens auch die Beobaehtungen fiber den Blutzueker bei 
Psyehosen, wie sic yon Kooy2), Heidema3), O. Wulh 4) u .a .  anges~ellt 
worden sind. Es is~ abet, wie nochmals hervorgehoben seJ, auBer bei 
anderen Nervenkrankheiten aueh beim Morbus Wilson und bei der  
Pseudosklerose eine sekund~re Lebererkrankung angenommen worden, 
und dies zwingt uns zu einer Kri t ik  an den zugrunde liegenden An- 
schauungen. Was wird denn eigentlieh unter diesem Leberzengrum 
verstanden? Meist spreehen sich die Autoren fiberhaupt nicht n~her 
aus, bisweilen soll es ein Zentrum ffir die Galtenabsonderung sein. 
0Ifenbar besteht aber, namentlich wenn eirrhotische Prozesse in der 
Leber als ausgel6st gedaeht werden, die Vorstellung eines trophischen 
Leberzentrums, und hiergegen k~nn gay .nieht genug Einsprueh er- 
hoben werden. Nichts berech~ig~ zu dieser phantastischen Annahme;  

1) Zeitschr. f. d. ges. exp. 1V[ed. 26~ 922. 
2) Brain. 1909. 4~. 
3) Zeitsehr. f. d. ges. Neurol. u. Psyehi~tr. 1909. 48. 
4) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatr. 1921. 64: und Untersuchungen fiber 

die kSrperlichen St5rungen bei Geisteskranken. Berlin 1922. 
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wir kennen nirgends ein solches trophisehes Organzentrum, etwa fiir 
die Nieren oder die Speicheldrtisen. Immer unterliegt nur die Funktion 
des Organs der nervSsen Regulation; nut  die Muskula~ur und die t t an t  
sind, soweit uus bekannt ist, trophischen Einfl~ssen yon seiten des 
Nervensystems ausgesetzt, und auch hier ist die Trophik in ihrem 
Mechanismus noch bei weitem nieht aufgeklart. Jedenfalls is{ es meines 
Erachtens nicht erlaubt, ein solches hypothetisches trophisehes Leber- 
zestrum zu substituieren. Vielmehr mfissen wir, wenn wir yon einer 
nervSsen Beeinflussung der Leber sprechen, zuvSrderst die anatomische 
mad physiologische Bedeutung der zur Leber ziehenden 2qerven be- 
rfieksichtigen. I~aeh den Feststellungen yon L. R. Mi~ller und Graeving 1) 
geht die antagonistisehe Vagus-Sympathicuswirkung aui das Leber- 
g]ykogen fiber die Iqebenniereu (auch indirekt fiber die Speieheldrfisen). 
Der Sympathicusbahn ist ein Zentrum im Hypothalamus fibergeordnet. 
Der Eiweil]s~offwechsel wird dureh den Vagus gehemmt und dutch den 
Sympathicus gefSrdert. Die Gallenbildung erfahrt umgekeh,t ]%rde- 
rung dureh den Vagus und Hemmung durch den Sympathieus. Hier- 
aus erhellt, dal~ aueh eine zentrale ]3eeinflussung der Leber, je nach 
ihrem Angriff in den einzelnen vegetativen Zentren, sich in ihren ein- 
zelnen Funktioneu manifestiereu wird, dab aber kein einheitliches Leber- 
zentrum als solehes wahrscheinlich ist. Durch einen Vagusreiz wird 
beispie]sweise die Widalsche Prtifung, die ja auf dem EiweiBstoffwechsel 
beruht, positiv ausfallen kSnnen, l~ber den nerv6sen Mechanismus der 
Beeinflussung des Urobilinstoffweehsels sind wir nieht unterrichtet. 
Aber auch hier dfirfen wir wohl ghnliche Verhaltnisse wie bei der Gallen- 
sekretion vermuteu, so dab sich ein Sympathicusreiz als StSrung kund- 
tun  dfirfte. Es dfirfte nun durchaus berechtigt sein, bei einer ganzen 
Reihe yon Nerven- und Geisteskrankheiten den positiven Ausfall der 
Widalschen Probe und die Urobilinurie als solehe vagotonisehe bzw. 
sympathieotonische Symptome aufzufassen. Insofern besteht also eine 
{}bereinstimmung mit den oben dargelegten Anschauungen Glasers und 
Eisenstdidts. tIier w/irde also eine Beeinflussung der Leberfunktion veto 
Zentralnervensystem stattfinden, und die golle der Leber ware sekun- 
dgr. Dagegen kann ich reich nicht entsehlieBeu, bei jenen Kranldleiten, 
bei denen es zu anatomischen Prozessen in der Leber kommt, die Rolle 
der Leberaffektion als sekundar zu betrachten, mindestens so lange, als 
jenes hypothetische trophische Leberzentrum nicht erwiesen ist. 

Somit kSnnen wir als vorlaufiges Ergebnis der Interpretat ion unserer 
Untersuchullgsresultate folgendes buehen: 1. Eine primgre 1%olle der 
Leber in tier Pathogeuese ist nirgends bewiesen, beim Delirium tremens 
aber nieht unwahrscheinlich. 2. Der positive AusfaU der Widalschen 

1) KongreB f. inn. Med. 4~ 22. 
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Probe und das Auftreten yon Urobilinurie bei mehreren unserer F~lle 
sind vermutlich als vagotonische resp. sympathieotonische Symptome 
yon seiten der Leber zu werten, und dies erkl~rt auch ihre regellose Ver- 
teilung. Hier spielt also die Leber eine sekund~re Rolle. 

Mit diesen vorbesproche~en M6gliehkeiten ist nun aber die Rolle der 
Leber bei Geistes- und Nervenkrankheiten nicht erseh6pft, sondern 
ohne Zweifel kann die Erkrankung der Leber aueh der Psychose bzw. 
Neurose koordiniert sein, kann gemeinsame Folge einer drit ten Seh~d- 
liehkeit sein. Eine solehe Noxe, die zugleieh das Gehirn und die Leber 
angreifen kann, ist uns in der Spirochaete pallida bekannt;  freilieh ist 
bier diese Gemeinsamkeit reeht lose und nur selten findeg sich die Lues 
des Zentralnervensystems mi~ der der Leber vergesellsehaftet. Fester 
verkniiloft ist die Gehirnerkrankung mit der Leberver~nderung bei der 
Ekl~mpsie, auf die wit eingangs sehon kurz hinwiesen. Es sell hier 
nieht in die noch in vollem Flug befindliehe Diskussion fiber diese Er- 
krankung eingegriffen werden. Es seheint aber doeh angebraeht, darauf 
aufmerksam zu maehen, dal~ die hepatotoxgmisehe Theorie Pinards und 
Sippels (1. c.), wie H. W. SchSn/eld 1) letzthin zusammenfassend nach- 
wies, nicht zu l~eeht besteht, sondern dab die Leberver~nderungen 
ebenso die Folge der Vergiftung sind wie die Kr~mpie. Schdn]eld hag 
daffir eine Vergiftung mit lipoidlSsliehen, aus der Placenta stammenden 
Stoffen verantwortlieh gemaeht. Fahr 2) hat kiirzlieh betont, dal3 die 
Leberveranderungen bei Eklampsie auf 3 Komloonenteu sehliegen 
lassen, erstens auf GefM3verstopfung mit ihren Folgen, die ihrerseits 
wieder auf blutalterierende, gerinnungserregende Eigensehaften des 
Eklampsiegiftes zuriiekzufiihren sind, zweitens auI eine direkte toxische 
Beeinflussung der GefgBwgnde und der Leberzellen und drittens Gefgl3- 
krgmpfe. Da die Nierenver~nderungen i~hnliche Verhgltnisse bieten, 
sehliegt sich Fahr der Toxintheorie der Eklampsie an und lehnt die 
Auffassungen Volhards und Zangemeisters ab. Heynemann a) hat von 
ldinischer Seite ebenfalls die Ansicht ausgesprochen, daft wit ohne An- 
nahme eines Toxins nicht alle Erscheinungen der Eklampsie einwandfrei 
erklS~ren k6nnen. Er  hat aueh, was fiir unsere Methodik yon besonderem 
Interesse ist, darauf hingewiesen, dab alle iibliehen ~unktionst)riifungen 
der Leber sehr hii, ufig normal ausfallen. Wir haben in der Eklampsie 
also den T y p  einer Erkrankung vor uns, bei dem Leber- und Gehirn- 
seh~digung Folge einer dri~ten, noeh unbekannten Noxe sin& tIier 
m6ehten wir noeh einmal auf die Wilsonsehe Krankheit  verweisen, bei 
der yon mehreren Seiten gehirn- und Lebererkrankung ebenfalls als ko- 
ordiniert aufgefal3t werden. 

~) Arch. f. Gyn~tkol. 115. I921. 
2) Klin. Woehenschr. 1922. Nr. 48. 
:~) Klin. Wochenscha. 1922. Nr. 48. 



Rolle der Leber bei Geistes- und Nervenkrankheiten. 71 

Auf Grund  neuerer  E r fah rungen  erscheint  es mir  aber hSchst frag- 
lich, ob die Reihe dieser E r k r a n k u n g e n ,  bei denen  Gehirn  u n d  Leber 

zugleich affiziert werden, schon abgeschlossen ist. Als Beleg far  diese 

Ansicht  mag folgender Fal l  d ienen.  

K. K., 17jMlriger Mann, stammt aus gesunder Familie. Eins der Gesehwister 
an ,,Dickdarmgeschwfir" gestorben, Eltern und fibrige Geschwiste r gesund. Pat. 
wurde normal geboren, entwickelte sich regelrecht, war au~fallend bray. Im Schul- 
alter hat Pat. ,,Gichtern". Er war ganz steif an den Beinen; man konnte die Bett- 
decke nicht anrfihren. Die Krankheit kam jedes Frfihjahr wieder. Naeh einigen 
Jahren versehwand sie. In  der Sehule 
]ernte Pat. sehleeht, war sehr still. Er 
ging gern in die Kirche. Mit ]4 Jahren 
kam Pat. in die Ggrtnerlehre, blieb in 
einer Stelle, hat ausgelernt. Im Friih- 
j at~ ~ vor 2 Jahren. erkrankt, wurde 
gelb im Gesicht, lief viel triebartig 
weg, wurde sehr reizbar, war sehr ruhig 
und still, a13 nieht mehr, lag l~ngere 
Zeit zu ]3ett. Er klagte fiber Kopf- 
sehmerzen, spraeh unsinniges Zeug 
und mit sick selbst, besehimpfte seine 
Eltern. Dann ging es mit Abklingen 
tier Gelbsueht wieder besser. Pat. war 
ruhig und ring wieder an zu arbeiten, 
hatte allerdings oft Sehwierigkeiten 
mit se]nem Lehrherrn wegen seiner 
Unvertrs Voriges Jahr er- 
krankte Pat. E nde Mai wieder an Gelb- 
sueht und verhielt sieh ebenso. Dieses 
Jahr: begann 'die Krankheit in ~hn- 
]icber Weise. Er al~ wieder nieht, 
wurde gelb und redete irr. Pat. blieb 
~ber nieht ruhig. Er tie J] sieh nicht zu 
Hause halten, trieb sieh herum, nahm 
Geld weg, um es an Kinder zu ver- 
sehenken. Auf Ermahnungen wurde er wie rasend, schlug seine Mutter, ging auf 
den Vater mit dem Messer los. Bei der geringsten Kleinigkeit begann er zu 
zittern, wurde gelb im Gesieht, maehte starre Augen, ging ganz brutal gegen die 
Umgebung los, war kaum zu bandigen. Naeh dem Anfall war er ganz ab und lag 
st6hr/end zu Bett, um dana still wiederzukommen. In  den letzteu 8 Tagen vor 
der Aufnahme a[~ er gar niehts mehr und butte fast jeden Tag solehe AnfalIe. 

Bei tier Aufnahme im August 1922 zeigte sich Pat. Ms kraftig gebaut. Seine 
Gesichtsziige erinnern dutch Schiefstellung der mandel'[Srmigen Augen etwas ans 
Mongoloide, ohne dal~ sonstige Sympt0me in dieser Riehtung vorhanden waren. 
Die Gesiehtshaut zeigte eigentiimlieh schmutzig-blaggelbe F~rbung~ Die inneren 
Organe waren gesund, im besonderen zeigte sieh die Leber nieht vergrSl~ert oder 
verh~rtet. Im H a r n  war weder Urobilin noch Urobilinogen naehzuweisen. Die 
Wida]sehe Probe ergab einen Leukocytensturz yon 5200 auf 3700, ~lso yon etwa 
25%.  Der Nervenstatus war nornlal, ebenso die elektrisehe Erregbarkeit. 

Sein Wesen war eigentfimlich stumpf und uninteressiert. Er gab zSgernde, 
scbwerfgllige Antworten. Er bestatigte die Angaben der Mutter fiber seine Krank- 
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heir, wuBte keine Erkl/~rung fiir seine Wutgnfglle; das komme so fiber ihn. Naehts 
sehreie er manehmal/ingstlich ~uf, doeh davon wisse er nur aus Erz~thlungen der 
Angeh6rigen. 

In der nachsten Zeit war er noeh sehr zuriiekhMtend, l~tehelte oft grundlos 
vet sieh bin, doeh gewShnte er sieh bald an die Umgebung und gab sieh freier. 
]3ei wiederholter Exploration suehte Patient seine Wntanfalle damit zu begrfinden, 
dab er gereizt wfirde. Dann beginne es in ihm zu zittern und zu brummen under  
sehlage sinnlos um sieh. Vet sin pa~r lV[onaten habe er einen solehen Anfall aueh 
in der Trunkenheit gehabt. I-Iinterher wisse er nieht, was er getan habe. Im Winter 
bekomme er, aueh wean er gereizt wer.de, nie solehe Anf~lle. 

Intellektuell erwies sieh Pat. als ganz geweekt beim Bildererkl/~ren, Erl/iutern 
absurder Fragen und Auffinden yon Untersebieden, w/~hrend seine Sehulkenntnisse 
nnd seine Reehenleistungen reeht gering waren. 

Naeh etw~ 3 Woehen besehgftigte sieh Pat. regelmat]ig and tieing ant der 
Station nnd vertrug sieh im allgemeinen reeht gut mit den ~itkranken. Ein oder 
das andere MM bekam er Handel und sehlug dann reeht brutal um sieh. Ende 
September Magte Pat. noeh iiber Znstgnde, bei denen es ihm zeitweise ganz toll im 
Kopfe werde. Er mfisse sieb d~nn ein paar Minnten aufs Bett legen. Er zeigte reeht 
betr~tehtliehe Arbeitslust and hMf riihrig. Im Oktober verhielt sieh Pat. ruhig und 
nnauff~tllig und hatte keine Klagen mehr, so dab er Mitre November zur Arbeit 
naeh Hause entlassen werden konnte. 

Es hande l t  sich also um e inen  17 j/~hrigen jungen  Mann,  der  in  seiner  
X i n d h e i t  viel le ieht  eine Te tan i e  dm~ hat ,  de r  nun  sei t  3 J ~ h r e a  
in j edem F r i i h j ah r  an  Ik t e ru s  und e iner  e igent t iml iehen psyeh i sehen  
Ver/~nderung e r k r a n k t .  Die le tz tere  bes t eh t  in a b n o r m e r  Re izbarke i t ,  
Wptanf / i l len ,  Verwir r the i t szus t / inden,  gngst l iehen Tr~umen,  Nahrungs -  
abs t inenz ,  Ruhelos igkei t .  Die Gelbsueht  k l ing t  ab,  wi~hrend die psy-  
ehisehe Beruh igung  erst  l a n g s a m  naeh  wiederhol ten  Sehi iben e in t r i t t .  
Der  Pa t .  b ie te t  d a n n  das  ]gild eines l angsamen ,  ~ber a rbe i t samen ,  
e twas  re izbaren  Mensehen.  

So gewagt  es erseheinen mag,  gut  eine einzelne Beobach tung  h in  
eine nene X r a n k h e i t  zu pos tu l ieren ,  so ersehein t  es hier  doeh a nge b ra e h t  ; 
denn  wir  kSnnen  unseren  Fa l l  schwertieh im R a h m e n  einer  b e k a n n t e n  
K r a n k h e i t  un te rb r ingen .  Weder  sehein t  es sigh u m  eine s y m p t o m g t i s e h e  
Psyehose  bei  r ez id iv ie rendem I k t e r u s  zu hande ln ,  noeh u m  einen Epi-  
l ep to iden  mi t  zufgll ig sieh wiederholender  Gelbsneht .  E inen  ~hnlichen 
Fa l l  h a t  Cramer 1) besehrieben.  E in  54 J a h r e  a l t e r  M a n n  e r k r a n k t e  sei~ 
mehre ren  J a h r e n  j~hr l ieh e inma l  an M a g e n d a r m s t 6 r u n g  mi t  Ik te rus .  
Dabe i  t r a t  regelm/~gig eine sehr gngst l iehe  hypoehondr i sehe  S t i m m u n g  
m i t  ausgesproehenen  Angstanf/~l lea ant .  I n  d iesen  wi~lz~e er  sieh auf  
d e m  Boden  umher  und  ba t ,  m a n  mSge ibm das  Leben  nehmen.  Der-  
a r t ige  A t t a e k e n  t r a t e n  in  unrege lm~gigen  Zeibabsehni t ten  auf.  SehlieB- 
h e h k a m  es n a c h d r e i m o n a t i g e r D a u e r d e s  l e t z t e n R e z i d i v s d e r E r k r a n k u n g  
zum Ex i tu s  im K o m a .  Au top t i s eh  l a n d  sieh eine Pneumon ie  des r eeh ten  

a) Berl. klin. Woehensehr. 1898. 
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Unterlappens. In der Leber waren die zentralen Lgpl3ehenpartien s t i rker  
pigmentiert, sonst bet sieh niehts Abnormes. Der Gehirnbefund war nega- 
tiv. Cramer sprieht in sehr vorsiehtiger Weise yon einer m6gliehen Auto- 
intoxikation. AUslgndisehe Autoren, wie Ferraronii), Ballet und Faure ~) 
haben t~glle beriehtet, we epileptisehe Anfille mig periodisehem Ikterus 
einhergingen und mit ihm sieh besserten, und bezeiehnen sie als Auto- 
ingoxikationen yon hepatisehem Ursprung. Alle diese Fglle mSehte ieh 
mit meiner Beobaehtung zus~mmenfassen; denn sie Mle haben das Ge- 
meinsame, dab periodisehe Gelbsueht und !asyehisehe oder nervSse 
Symptome auftreten, wie sie uns sonst yon der Epilepsie bekannt sind. 
Dieae t~ille miissen v o n d e r  Epilepsie abgetrennt .und als gesonderte 
nosologisehe Einheit betraehtet werden. Die Klinik dieser eigenart, igen 
Erkrankung konnte hier nur in groben Umrissen gegeben werden; 
welt, ere t~orsehung wird sie zu verfeinern haben. Auf einen neuen 
Namen glaube ieh vorlgufig verziehten zu diirfen, a edenfalls abet, uud 
dies war der Zweek unserer Dars{ellung, gehSrt diese Krankheit  zu 
jenen, bei denen Zentralnervensystem und Leber gemeinsam, vermub 
lieh infolge einer dri t ten noeh unbekannten Noxe, affiziert werden, und 
wir k6nnen uns aus den oben angefiihrten Grtinden nieht zur Annahme 
einer Autointoxikation entsehlieBen, zumal bei dem Cramersehen Fall 
die Autopsie keine gr6bere Lebervergnderung ergeben hat. 

Wir haben so noeh eine dritte Grulppe yon Krankheiten uns heraus- 
zustellen bemiiht, bei denen Leber und Zentralnervensystem koordi- 
uiert erkromken. I-Iier hat die weitere Forsehung festzustellen, weleher 
Natur  das sehgdigende Agens ist. Vermutlieh geh6rt zu dieser Gruppe 
aueh die Wilsonsehe I{rankheit. 

Zuaammen/assung: Die Rolle der Leber bei Geistes- und Nerven- 
krankheiten ist nut  selten primgr, bisher konnte dies nur beim Delirium 
tremens wahrseheinlieh gemaehg werden, hiufiger sekundir ,  wol)ei in- 
folge BetroHenseins bestimmter vegetativer Zentren Funktionsst6rungen 
der Leber auftreten, die die Funktionspriifungen in positivem Sinne aus- 
fallen lassen, und sehlieBlieh in einer dri t ten Gruppe yon Erkrankungen 
clef Affektion des ZentrMnervensystems koordiniert. Ein zu dieser 
Gruppe geh6riger Krankheitsfall ist besehrieben. 

i) I~iv. quindie, di psiehiatr. 1~ 20. 1898. 
~) Gaz. hebdom, de mgd. 1902. 


