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Die bei der akuten gelben Leberatrophie zu beobachtenden Ver- 
gnderungen des Zentralnervensystems haben bereits lgngere Zeit die 
Aufmerksamkeit  der Forscher erregt. Die Literatur  greift gew5hnlich 
auf die Mitteilung des Herzogs Carl v. Bayern (1877) zuriiek, obwohl die 
Verwertbarkeit  seiner Befunde dutch jene Angabe des Autors, dal~ sie 
,,wal~'seheinlich durch Phosphorvergiftung erzeug~" sind, nicht unwesent- 
lieh eingeschrgnkt wird. Die Gehirnvergnderungen der Phosphorvergif- 
tung sind ngmlich nicht ohne weiteres mit  denen der ge]ben Leberatrophie 
zu identifizieren; daffir sprieht unter anderem, da6 bei der experimentellen 
Phosphorvergiftung - -  abweichend yon der gelben Leberatrophie - -  eine 
stgrkere Verfettung des Nervenparenehyms fehlt (Kirsehbaum). Aul~er- 
dem s tammt  die oben erwghnte Arbeit aus einer so frfihen Zei~ der Histo- 
teehnik, dab ihre Angaben sehon aus diesem Grunde sehwer verwert- 
bar sind. 

Naeh der Publikation des Herzogs Carl v. Baye~'n t ra t  eine lgngere 
Pause tin, bis die Arbeit Meyers (1921), in der hauptsgehlieh das klinisehe 
Bild hervorgehoben wird, einen wesentlichen Sehritt vorwgrts geffihrt 
hat. Meyer kommt  auf Grund der Literaturangaben (Kl@pel, Jacobsen, 
Burr) wie aneh seiner eigenen zwei Beobachtungen zu dem Schlul~, 
dal~ es sieh um eine Autointoxikationspsychose handelt, die gewShnlich 
den Delirien bei Infektionskrankheiten ghnelt oder bei lgngerem Ver- 
lauf das Bild der Amentia darbietet. Es seheint, daf~ das prggnante 
klinisehe und das weniger studierte anatomische Bild die Forscher inter- 
essierte, denn naeh der Mittei]ung Meyers sind einige gul~erst genaue 
histologisehe Arbeiten fiber diese Erkrankung ersehienen. So berichten 
Kirachbaum fiber 3, Spaar und Schob fiber je 1 Fall, wgtxrend die 
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3 F/~lle yon Pollalc nut flfichtig gestreift werden. Die Beobachtungen 
yon Spielmeyer sind bei Weimann besprochen. 

Ein besonderes Interesse erlangen die neueren Forschungen dadurch, 
dab seit der Kenntnis der Wilsonschen K_rankheit die gar, ze Frage in 
ein neues Licht geriickt ist und viele Forscher ihr auch auf experimentellem 
Wege n~herzutreten versuchten (Kirschbaum, Rapaport, Mahaim). Da 
weiterhin das Problem noch keineswegs als abgeschlossen betrachtet 
werden kann, erscheint uns die Mitteilung yon 12 histologiseh genauer 
untersuchten Fiillen von alcuter gelber Leberatrophie cds gerecht/ertigt. Infolge 
der gr6Beren Zahl der Fi~lle komlten auch solche Detailfragen studiert 
werden, die bei einer geringeren Zahl der F~lle schwer zu beantworten 
sind. So verweise ich z.B.  auf die Ansicht Pollaks, n~ch welcher die 
Alzheimerschen atypischen Gliazellen mit der hochgradigen Funktions- 
st6rung der Leber zusammenh~ngen und zu ihrem Aaftreten auch eine 
gewisse Chronizit/% dos Prozesses notwendig ist. Pollalc kam zu dieser 
Behauptung, indem er bei 2 F~llen yon Lebercarcinom im Gehirn Alz- 
heimersche Gliazellen vorfand, w/~hrend or diese Zellen bei 3 F~llen 
yon gelber Leberatrophie vermiBte. Da die Alzheimersche Glia gerade 
fiir die Diagnose der Wilson-Pseudosklerose-Erkrankung ausschlaggebend 
ist, hat die Entscheidung der Frage, ob diese yon Pollak gemachte 
Annahme den tats~chlichen Verhi~ltnissen entspricht, d. h. ob das Feh]en 
der atypischen Glia bei der akuten gelben Leberatrophie als eine I~egel- 
m~Bigkeit betrachtet werden karm, eine besondere Bedeutung. Endlich 
kommt meinem Material noch dudttrch ein spezielles Interesse zu, dab 
in einigen F~llen sowohl im Zentralnervensystem als aueh in der Leber 
d~sselbe Abbauprodukt, das Lecithinoid, naehgewiesen werden konnte. 

Die klinischen Angaben der 12 F~lle habe ich in folgenden Tabellen 
zusammengestellt : 

Tabelle 1. 

des 
Falles 

2. 

3. 

4. 
5. 

Alter 

4:1 J~hre 

24 Jahre 

44 J~hrr 

40 Jahrr 
53 Jahr~ 

Anamnese 

Lues, antiluische Kur, nach 2 Salvarsan- 
injektionen Durchfall, Meteorismus, 

Gelbsucht. 
Nach Blinddarmoperation eine WeileWohl- 
befinden, dann Erbrechen, Fieber, Hin- 

f~lligkeit. 
4Wochen lang Icterus catarrh~lis. P16tzlich 
Verwirrtheit,Unruhe, Erbrechen, Schlucken. 
Ist in moribundem Zustand aufgenommen. 
Seit 1 Monat roter Urhl, seit 18 Tagen 

Ikterus, Appetitlosigkeit, Brechreiz. 

Kr~nkheitsdauer 
der akuten gelben 

Leber~trophie 

2 Wochen 

Unbestimmt 

3 Tgge 

Unbekannt 
4 Wochen 
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Hr .  
des 

Falles 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

Alter 

38  Jahre 

45 Jahre 

33 Jahre 

18 Jahre 

53 Jahre 

6 Jahre 

25 J~hre 

Tabelle 1 (Fortsetzung). 

Anamnese 

Seit ~,~ Jahr pernizi6se Anamie. Auf Arsen- 
kur Besserung. Seit 2 Monaten Ikterus. 

Antiluisehe Kur. 

3 Woehen langMagendiuck, danaeh Ikterus, 
roter Urin, heller Stuhl. 

Seit 5 Monaten Ulcus ventriculi- 
Besehwerden. 3 Tage vor der Aufnahme 

Hi~matemesis. 

Seit 2 Woehen Beschwerden wie vom ver- 
dorbenen Magen. In der 2. Woehe Ikterus. 

Seit 4 Woehen Ikterus, Urin dunkel, 
Stuhl grau. 

Seit 6 Wochen zunehmender Ikterus. 
Dunkler Urin, heller Stuhl. 'Dauernder 

Leibsehmerz. 

5 Tage vorher Schiittelfrost, seit 1 Tag 
Ikterus, Urin dunkel, Stuhl hell. 

Kr~nkheitsdauer 
der akuten gelben 

Leberatrophie 

2 Monate 

6Wochen 

Unbestimmt 

4Wochen 

4�89 

7~Wochen  

7 Tage 

Tabelle 2. 

Hr. 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

Nervensymptome 

Linker Patellar- 
reflex auch mit 
Kunstgriff nicht 

auslgsbar. 

Nicht vorhanden. 

Pupillen maximal 
welt, lichtstarr. 
Beiderseits posi- 
tiver Babinski. 
Lebhafte Reflexe. 
Psychomotorisehe 
Unruhe, Benom- 

menheit. 

Nicht vorhanden. 

Nicht vorhanden. 

Innere Symptome 

Leber mit 2 Quer- 
finger vergr6Bert. 
Im Urin Urobi- 
linogen und Bili- 

rubin. 

Leber nich~ ver- 
gr6Bert, Leber- 
gegend empfind- 
: lieh. 

Ikterus, untere 
Lebergrenze zu 

t~s~en. 

Ikterus/ 

Leber 3 Quer- 
finger unter dem 
.. Rippenbogen 
Odem der Extre- 
mit~ten, im Urin 

Bilirubin. 

Archly  fiir Psych ia t r i e .  Bd. 98. 

Verlauf 

Lebervergr6Be- 
rung nimmt ab. 

Sopor, Korea. 

Explorative La- 
parotomie : ser6ser 
Ascites, Ovarium- 

exstirp, re 

Korea, Leukocy- 
rose (14000), 

fieberfrei. 

Exitus am Tage 
der Aufnahme. 

Nach 10 Tagen 
Leberd~mpfung 

verschwunden. Am 
n~ehsten Tage be- 
wuBtlos. Fieber- 

max. 38,8. 

Bemerkung 

ImLeben nicht 
diagnostiziert. 

37a 
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Tabelle 2 (Fortsetzung). 

Nr. 1Nervensymptomo Innero Symptomo Verlauf Bemerkung 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

2 Tage vor dem 
Tode hochgradige 
Unruhe, Verwirrt- 

heir 

Nicht vorhanden. 

Nicht vorhanden. 

3 Tage vor dem 
Tode verwirrt, 

den Tag vorher 
bewuBt]os. 

Seit 1 Wocho ver- 
wirrt, sparer be- 

wul~tlos. 

Am Tage des 
Todes eklamp- 
tische Kr~mpfe. 

Nur am Tage des 
Todes unruhig 
und verwirrt. 

Icterus, im Urin 
Gallenfarbstoff, 
Urobilinogen. 

Leber und Milz zu 
tasten. 

Lebor 4 Quer- 
finger under dem 

Rippenbogen, 
0berfl~che uneben. 

Ictorus. Leib 
diffus empfind- 

tich. Leber und 
Milz nich~ zu 

tasten. 

Leber 2 Quer- 
finger unter dem 

Rippenbogen, 
schmerzhaft. Im 
Urin Bilirubin + ,  

Urobilinog. (~. 

Ikterus. Im Urin 
Gallenfarbstoff + ,  

Urobilinog. O. 
Lebor nieht zu 

tasten. 

Leber 2 Quer- 
finger unter dem 

Rippenbogen. 
Bilirubin im Urin 

stark +, Blur 
WaR: +.  

Gallenblasen- 
gegend druck- 

ompfindlich. Leu- 
kocy~n 8000, im 
Urin Gallenfarb- 

stoff + .  

2 Tage vor dem 
Tode sehr starker 
Ikterus, in der 

Lebergegend 
druekempfindlieh. 

Zunehmonder Ik- 
terus, Blutbili- 
rubin 3,70 rag, 
Fieber 1 Woche 

39,7 (Maximum). 

Am Tage nach 
der Aufnahme 

verwirrk Hama- 
temosis. Am selben 

Tage Exitus. 

Zunehmender Ik- 
terus, an den 

letzten 2 Tagen 
Fiober. 

Cholocystostomie. 
l~ach 2 Tagen 

Exitus. 

Lumbalpunktion : 
hoher Druck, 

wasserklar, sero- 
logisch (~. Fieber: 

40,2 Max. 

Ikterus nimmt zu, 
Leukoc. : 22000, 

starkes Schl~ckon. 
Explorative L~pa- 

rotomie. 

Cirrhosis gravis 
hepatis post 
atroph, flay. 

Klinisch nicht 
diagnostiziert. 

Bei der Sek- 
tion auBer der 
Atr. fl. 2 Py- 
lorusgeschwiire 

Im Leben nicht 
diagnostiziert. 

Path.-ana~. 
ganz frische Atr. 

hop. ft. 

Im Leben nieht 
diagnostiziert. 

Aus diesen Tabel len geht vor allen Dingen hervor,  dab bei meinen 
~'/~llen d~s Alter innerhalb  sehr weiter Grenzen - -  6 - -53  Jahre  - -  
sehwankte.  Von den 12 F/~llen w~r die Diagnose, gelbe Leberatrophie,  
bei 3 F/~llen im Leben nieht  gestellt worden;  in  diesen 3 F/~llen s ind wegen 
der schweren Krankhei t sersche inungen versehiedene Bauchopera t ionen 
(Choleeystostomie, Ovarienexst i rpat ion,  explorative Laparotomie)  aus- 
gefiihrt worden;  die Diagnose ist erst bei der Sektion gestellt worden. 
Die Krankhe i t  dauerte  im al lgemeinen einige Tage oder einige Woehen 
lang; in  einem Falle (6) ist ein zweimonatiger  Krankhei t sver lauf  ver- 
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merkt und hier steht der pathologisch-anatomische Befund mit dem 
klinischen Bride im Einklang: keine frische Leberatrophie, sondern Cir- 
those nach gelber Atrophie. Entsprechend der vielfachen .~tiologie der 
gelben Leberatrophie sind auch die anamnestischen Angaben der ]2 F/~lle 
recht versehieden. Bei den Fi~llen 5, 7, 9, 10, 11 und 12, also in 6 F/~llen, 
entstand die Erkrankung ohne nachweisbare Ursache. Andererseits traten 
die fiir die gelbe Leberatrophie charakteristischen schweren klinischen 
Symptome beim Fall 1 ansehlie6end an eine Salvarsaninjektion, beim 
Falle 3 anschliel~end an einen Icterus catarrha]is auf. Beim Falle 2 
ist in der Anamnese eine 2 Wochen vorher durchgemachte Blinddarm- 
operation vermerkt, nach deren Abklingen (Patient befand sich 8 Tage 
lang vSllig wohl) die gelbe Leberatrophie plStzlich mit Erbrechen und 
39 o Temperatur einsetzte. Der Fall 4 kam in moribundem Zustand 
zur Aufnahme; deswegen fehlen die anamnestisehen und klinisehen Daten. 
Endlieh wurde beim chroniseh verlaufenden Falle 6 1/2 Jahr  vor dem 
letalen Ende eine Pernieiosa Iestgestellt (1 880 000 rote BlutkSrperchen, 
Aniso-Poikilocytose), die sieh nach Arsenmedikation sehr schSn besserte 
(3 190 000 rote BlutkSrperchen). Nach 4 Monaten t ra t  jedoch ein Ikterus 
auf, im Urin waren Gallenfarbstoff und Urobilinogen positiv, und dieser 
ikterische Zustand hielt bis zum Tode an. Von den klinischen Daten 
mSchte ich die positive Diazoreaktion des Blutserums hervorheben, 
weiterhin, dal~ beim Patienten einige Wochen vor dem Tode eine anti- 
luische Kur eingeleitet wurde, 5 Tage naeh der vierten Neosalvarsan- 
injektion die Verschlechterung des Zustandes eintrat und Patient nach 
2 Wochen gestorben i s t .  

Von den internistischen Symptomen waren die LebervergrSl3erung, 
der sp/~ter eine Leberverkleinerung folgte, weiterhin der Bilirubingehalt 
dos Urins,  der Ikterus usw. fast konstant zu beobachten. Erscheinungen 
yon seiten des Nervensystems waren sps anzutreifen, die Areflexie 
des Falles 1 erkl/~rt sieh offenbar durch die vorangegangene Lues; beim 
Falle 3 sind maximal weite, jedoch reagierende Pupillen sowie beider- 
seits positiver Babinski, beim Fa]le 11 am Tage des Todes ,,eklamptische" 
Kr/~mpfe beobachtet worden. Nebenbei bemerkt, die krampfartigen 
Zuekungen und die epileptiformen Kr/~mpfe sind lange bekannte Sym~ 
ptome der in Frage stehenden Erkrankung. 

Psychische Erscheinungen ]iefien sieh in jedem Falle beobaehten, wenn 
nicht eher, dann einige Tage vor dem Tode oder am Tage des Todes. 
Sie bestanden hauPtsiichlieh in psychomotoriseher Unruhe, Verwirrtheit, 
denen bald Bewul3tlosigkeit, Sopor endlieh Korea folgten. Auf Grund 
der Krankheitsbilder ist Meyer zuzustiramen, der , y o n  einer spezifischen 
Autointoxikationspsychose" spricht, deren Wesen in einer ~bersehwem- 
mung des Organismus ,,mit Zerfallspr0dukten des Leberparenchyms" 
zu erblieken ist. In jedem meiner F/~lle war das Auftreten der Verwirrt- 
heir sozusagen ein Indicator fiir die Schwere des Krankheitsbildes, woraus 
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hervorgeht, daft der Tiefe der Bewu•tseinsstSrung eine prognostische 
Bedeutung zuzusprechen ist (Siemerling). Die psychischen Bilder ent- 
sprechen Mle finMen Delirien, die yon Meyer bei ]~ngerem Krankheits- 
verlauf beschriebene Amentia kam in meinem Material nioht zur Beob- 
achtung. In dem einzigen Falle yon 2 Monate lang dauerndem Verlauf (6) 
traten die psychischen Erscheinungen auch nut  2 Tage vor dem Tode 
in Erscheinung. Auf Grund der 12 F/~]le k5nnen wir daher sagen, dM~ 
das psychisohe Bild der akuten gelben Leberatrophie vSllig den Bon- 
hoe//erschen symptomatischen Psychosen entspricht. ,,Das Gehirn reagiert 
hier auf eine heftige exogene Sch~digung in typischer, einfSrmiger 
Weise." 

Die Au/zeichnungen der Sektionsprotolcolle summarisch zusammen- 
fassend ]~Bt sich sagen, dM~ bei jedem FMle eine typische akute gelbe 
Leberatrol0hie festgeste]lt werden konnte. Die Sektion der einze]nen 
F~lle erfolgte in verschiedenen Stadien der Erkrankung, dadurch kamen 
aui~er ganz frisohe, auch i~ltere F~]le zur Beobachtung, ja sogar auch ein 
Fall, in we]chem nach Atrophia flava acuta eine Cirrhose sioh entwickelt 
hatte. Die Gehirnveri~nderungen mSchte ich nicht yon Fall zu Fall 
besloreohen, denn die iiberwiegende Mehrzahl der Fiille bot bis in die 
Einzelheiten das  gleiche Bild dar. Aus diesem Grunde gebe ich nur 
eine summarische histoiogische Besohreibung; abweichende Befunde 
werden an Ort u n d  Stelle besonders hervorgehoben. 

I. Mesodermale Veriinderungen. Unter diesen herrschte die Verfet- 
tung des Endothe]s, die in jedem Falle anzutreffen war und jede Region 
des Groin- und Kleinhirns diffus betraf, vor; neben ihr traten s~mtliche 
fibrigen mesodermMen Erscheinungen zurfick. Die Yerfettung war yon 
12 Fs in 9 hochgradig, in 2 m~Big (in den Fi~llen 11 und besonders 
in 12), (in einem Falle mui~te infolge Mangels an Material auf Fettl0r~parate 
verziohtet werden). Unter der Bezeichnung hochgradig verstehe ich, 
dab fast jede Caloillare der grauen Substanz mit FettkSrnohen beladen 
ist, ja sogar ~b und zu die Endothelzellen vSllig mit l~ettk5rnchen erffillt 
sind; dasselbe gilt ffir die adventitiellen Elemente der gr5~eren Gef~Be. 
Typische FettkSrnchenzellen babe ich in den perivascul~ren R~umen 
der Gefs nur ganz vereJnzelt angetroffen, nur bei einem Fal]e (1]) 
waren um die Gefs der weil~en Substanz und des Striatums etwas mehr 
Fettk5rnohenzellen. 

Die Verteilung der Gef~,Bw~ndverfettung auf die verschiedenen 
l~egionen zeigte mit Ausnahme yon 3 F~llen an si~mtlichen Rinden- und 
auch an anderen Regionen des Gehirns die gleiche Intensifier. In diesen 
3 Fiillen (1, 6 und 8) war der Prozel~ in den vorderen Teilen des Gehirns, 
in der frontotemporMen Gegend, schwer, in den hinteren Teilen und 
im St~riatum m~ftiger. Wenn also ein graduelIer Unter~chied zwischen 
den einzelnen Regionen vorhanden war, lie[3 der Cortex elne stCir]cere A//e]c- 
tion erkennen, al8 die basalen Ganglien. 
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Die iibrigen mesodermalen Vers sind nicht konstant,  d. h. 
sie sind nicht bei jedem Halle anzutreffen. Noeh verhi~ltnisms am 
konstantesten war die m~i~ige faserige Verdickung der weiehen Gehirn- 
hfillen, die sieh jedoeh dadurch ausgezeiehnet hat,  dal~ sie sieh meistens 
auf die frontale Gegend (beim Falle 10 auch auf die temporale) be- 
schr~nkte und nut  stellenweise vorhanden war. Weiterhin finder sich 
ziemlieh hs eine m~l~ige oder nut  angedeutete Infi l tration der weichen 
Gehirnhiillen ebenfalls eher an den vorderen Hirnteilen, aber auch 

2~bb. 1. Fa l l  5: 2~rea t emp .  sup. Sudan -H~matoxy l in .  Nervcnzc l lve r fe t tung .  Aueh in den 
Gliazellen u n d  den adven t i t i e l l en  E l emen ten  viel  Fe t t .  

hier nur vereinzelt, z .B.  in den Furchentiefen. In  2 Fi~llen (7, 8) wies 
der ms jedoch deutliche infiltrative Prozel~ diffuse Verbreitung 
auf. Die infiltrativen Elemente bestehen im allgemeinen aus Lympho- 
eyten, weniger aus Wanderzellen, sehr vereinzelt aueh aus Plasmazellen. 
Sonstige Ver~nderungen waren: stellenweise hyaline Degeneration und 
Bindegewebsvermehrung der Piagefs Derartige Gef~l~e sind ein ander- 
real aueh im Nervenparenchym zu sehen (so beim Halle 1 im Ammons- 
horn und im N. caudatus, beim Halle 5 und l0 subependym~r und im 
Pallidum). Hie und da fanden sieh um einzelne Gefi~6e des Nerven- 
gewebes sieh auf die perivascul~re R~ume beschr~nkende Blutungen 
(im Cortex bei den Fi~llen 4 und 6, selten auch um subependym~re Gef~l]e), 
oder auch ganz vereinzelte infiltrative Elemente, auch dies haupts~chlich 
in der weil~en Substanz (beim Halle l0 um Striatumgefs In  der Mehr- 
zahl der H~lle fehlten aber Blutungen oder Infil trationen vollkommen. 

Arch iv  fiir Psychia t r ie .  Bd. 98. 37b 
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f I .  Ektodermale Ver~nderungen. A. Die Nervenzellen liel~en an Fett-  
bildern (Sudan I I I )  auffallende und fast konstante Veri~nderungen er- 
kennen; es fehlte ni~mlioh yon den 12 Fgllen nur im Falle 11 die Nerven- 
zellverfettung des Cortex, sonst war sie iramer vorhanden, und zwar 
bei 9 Fallen in schwerer, bei 2 Fallen (9 und 10) in maBigerer :Form. 
Die Abb. 1 zeigt ein sch5nes Beispiel der schweren Nervenzellverfettung, 
we wit auch sehen, da~ samtliche Nervenzellen birnenfSrmig geschwollen 
und mit  Fettk6rnchen vollgepfropft sind, ihre Kerne zur Seite gedr~ngt 
usw. Die Ausbreitung der Verfettung zeigt einen diffusen Charakter~ 
sie ist sowohl im Cortex als aueh in den basalen Ganglien anzutreffen; 
im Kleinhirn sind sogar die lipophoben Purkinje-Zellen mit feinen Fett-  
kSrnchen besti~ubt (Falle 1, 2, 3, 4). Daneben gibt es aber auch lokale 
Unterschiede, die sich mit auffallender l~egelmgBigkeit wiederholen. So 
ist die Nervenzellverfettung im al]gemeinen am schwersten in den vor- 
deren Teilen des GroBhirns, in den l~egionen des Front. cony. bas. temp, 
Hierzu ist in den meisten Fallen auch das Ammonshorn zu rechnen 
(hauptsachlich der Gyrus dentatus, der Sommersche Sektor). Eine Aus- 
nahme stellt nut  der Fall 8 dar, bei welchem die Nervenzellen des Am- 
monshorns nur spurenweise Fet t  enthielten, was um so auffallender ist, 
als die vorderen Gehirnteile ebenso schwere Verfettung zeig~en, wie 
in anderen Fs Bei der Aufzeichnung der Fet tkar te  gaben wit frei- 
lieh auf das Ammonshcrn - -  als ein zur Verfettung im allgemeinen sehr 
stark neigendes Gebiet - -  nicht besonders acht. Andererseits ist sehr 
wichtig, dal~ die I%rvenzellverfettung in der zentralen Gegend gering- 
gradiger (F~lle 4, 6) und in der oecipitalen Gegend entweder gar nicht 
(3, 4) oder nur spurenweise (], 4, 5, 6, 8) zu beobaehten ist. Der lolcale 
Unterschied in der Nervenzellver/ettung des Cortex besteht also darin, daft 
die Intensitgt des Prozesses yon vorne nach hinten deutlich abnimmt. 

Die Beurteilung der Nervenzellverfettung des Str iatum wird dadurch 
erschwert, dal~ die kleinen und die groi~en Nervenzellen sich haufig 
nieht gleichmal~ig an der Verfettung beteiligen. So ist bei den Fallen 2, 
3, 4 in den grol~en Nervenzellen viel, in den kleinen sehr wenig Fett ,  
oder bei den F~llen 6 und 8 in den grol~en Nervenzellen wenig, in den 
ldeinen gar kein Fett .  In  diesen Fallen mul~te also der Grad tier Ver- 
fettung unter Beriieksiehtigung des Untersehiedes zwischen beiden Ze]l- 
arten festgestellt werden. Die Ver/ettung des Striatum steht in der Mitte 
zwischen /rontaler und occipitaler Gegend. Unter meinen Fallen befand 
sich nur einer, in welehem der Grad der Verfettung des Putamen den- 
jenigen des Cortex erreiehte (6), abet in keinem fiberschritt er diesen 
Grad. I m  Pallidum enthalten die Nervenzellen entweder gar kein oder 
nnr wenig Fett ,  im Thalamus reichlich, jedoeh weniger als im Striatum, 
im l\lueleus ruber ebenfalls reichlich, in der Subst~ntia nigra gar kein Fett .  

An Nissl-Bildern sind zwei Veranderungen am konstantesten vor- 
handen: die kleinen herd/Srmigen Nervenzellaus/~ille des Cortex und die 
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verschiedenen Erkran~ungen der Nervenzellen. Erstere linden sieh am 
h~ufigsten in den 3. und 5. l%indensehichten, doch kommt  es vor, da6 
der Herd sieh yon der 3. aueh in die 4. Schicht fortsetzt und in einzelnen 
F&llen aueh in den Sehichten 5 und 6 zu sehen ist. Die Abb. 2 zeigt einen 
zelgreien Herd, der in der 5. Sehieh~ der Area front, agranul, sitzt. Ein 
Tell der Herde ist in der Umgebung yon Gef~6en, doch ist ein konstantes 
Verh~tltnis zu den Gef~Ben nich~ festzustellen; die Herde sind nicht 
immer seharf umsehrieben und in ihrem Gebiete sind h~ufig Zellschatten- 

A b b .  2. F a l l  6. A r e a  f r o n t ,  a g r a n .  A l k o h o l - T o l u i d i n b l a u .  L i c h t u n g  i n  4 e r  5. S c h i c h t .  

bildungen zu linden. Es zeigt sich keine Gliavermehrung. Die Herde 
liel3en sieh am h~ufigsten in der frontotemporalen Gegend beobachten, 
ziendich hs kamen sie auch in der zentralen und in der oceipitalen 
zur Sieht. In  den basalen Ganglien konnte ich keinen auffallenderen 
herdfSrmigen l~ervenzellausf&llen begegnen. 

Die Nervenzellen weisen in der ~ehrzahl  der F~lle - -  den Fett-  
pr~paraten entspreehend - -  das Bild der ,,wabigen Ze]lerkrankung" auf, 
es konnte abet  auch deut]iche vacuol~re Degeneration und staubfSrmiger 
Zerfall der Nissl-Substanz angetroffen werden. Die Nervenzellkerne 
sind dunkel gefs und sehr h~ufig sind auch Zellsehattenbildungen 
zu sehen. In  einzelnen Fs kommen aueh atrophisehe Exemplare vor. 
Weiterhin findet sich mehr oder weniger ausgepr~gt in jedem Falle das 
Bild der Nisslschen ,,schweren" Zellerkrankung, ws aber diese 
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bei 11 Pgllen nur zerstreut zu linden war, lieB sie sich bei einem Falle (11) 
sozusagen in jeder Zelle des Zentralnervensystems feststellen. Sehr inter- 
essant erseheint, dab gerade bei diesem Falle die Nervenzellen nieht 
einmal spurenweise Fet t  enthielten, was sieh eben dadureh erkl/~rt, dab 
der Krankheitsprozeg generell in eine andere Gruppe gehSrige histologische 
Vers zustande gebraeht hat. Ein weiteres Interesse verdient 
der Umstand, dal~, abgesehen yon der oecipitalen Gegend, wo der Prozeg 
etwas weniger ausgepr/~gt war, sgmtliehe tibrigen I~egionen ungefs das 

Abb.  3. Fa l l  11. ~krea f ron t ,  ag ran .  Alkohoi -Tolu i4 inb lau .  , ,Schwere  Z e l l e r k r a n k u n g "  in 
tier L a m i n a  gang l ion .  

n~m]iche Bild ergaben: dunklen Kern (Abb. 3), geschwollenen Zelleib, 
der kleine, feine blaue l~ingelchen enthielt und hs Neuronophagie 
(Abb. 4). Dieser Fall ist also vSllig alleinstehend, da bier nicht die 
Nervenzellverfettung, sondern die schwere Ze]lerkrankung das histo- 
logisehe Bild beherrschte. 

An Bielschowslcy-Bildern ist die,,silberkSrnige Degeneration" (Scha//er) 
der Nervenzellen ein h~tufiger Befund. Dies ist meistens dadurch cha- 
rakterisiert, dab der Nervenzelleib birnenf6rmig ansehwillt und an SteRe 
der intracelluls Fibrillen feine oder gr6bere SilberkSrnehen erscheinen. 
In den apikalen Dendriten findet sich oft noch eine intakte fibrillate 
Struktur. 

Betreffs der lokalisatorischen Verhaltnisse der an Nissl- und Biel- 
8chowslcy-Bildern zum Vorschein kommenden patho]ogisehen Verande- 
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rungen der Nervenzellen f/illt auch hier zun/ichst der diffuse Charakter 
derselben auf. Regionale Untersehiede zeigen sieh in der Intensit/~t 
der Ver/~nderungen tells in dem Sinne, dal~ unter den kranken auch 
normale Nissl- und Fibrillen-Strttktur aufweisende Zellen vorkommen 
(so in der zentralen Gegend die grol~en Pyramiden und vor allem die 
Betzschen Zellen), teils aueh darin, dal~ die Sehwere der Ver/~nderungen 
in den einzelnen Gebieten gewissen Schwankungen unterworfen ist. 
So finder sieh z. B. in der oeeipita]en Gegend ebenfalls der kSrnige Zer- 

A b b .  4. Fa l l  11. A r e a  p r a e c e n t r ,  g i g a n t o p y r a m i 4 .  A l k o h o l - T o l u i 4 i n b l a u .  01 immers ion .  
N e u r o n o p h a g i e  in  der  Sch i ch t  5. 

fall der Nissl-Substanz und der fibrill/~ren Struktur, doch in einer weniger 
ausgepr/~gten Form. Dasselbe gilt auch fiir das Striatum, dessen kleine 
und groBe Zellen die n/~mlichen Ver~nderungen, gleiehfalls weniger deut- 
lich erkennen lassen. 

B. Die Gliazellen enthalten an Fettbildern (Sudan III)  mit Ansnahme 
eines Falles (11) an s/imtlichen Stellen des Gehirns feine Fettk6rnchen. 
Der Tall l l verhielt sich also nicht nm" bezfiglich der Fettspeieherung 
der Nervenzellen, sondern aueh der der Gliazellen negativ. Von der 
Verfettung der Glia kann ganz allgemein gesagt werden, dab diese in 
jeder Region des Cortex gleichms und diffus in Erscheinung trit t ,  
also sowohl in den frontalen als aueh in den zentralen und in den occi- 
pitalen Gegenden. Das morphologisehe Bild der Verfettung zeigte gewShn- 
lich an einer Seite des runden Gliakerns ein aus feinen Fetttr6pfchen 



578 T.v. Lehoczky: 

gebildetes H/~ufchen. Eine Ausnahme stellt nur die Randglia des Cortex 
dar, die an einzelnen Stellen (haupts/~chlich in den Furchentiefen) ver- 
mehrt  und dabei so reichlich mit Fe t t  be]aden ist, dab die einzelnen Glia- 
forts/~tze (besonders die der Mikroglia) gut siehtbar werden. Ieh hebe 
noeh hervor, da6 die Glia des Str iatum bei den F/~llen 1, 2, r und 6 
mehr Fet t  enthielt, als die der am st/~rksten 1/~dierten Gebiete des Gehirns 
(also die vorderen Gehirnteile); auf Grund der Fettbilder waren die 
einzelnen Gliaarten voneinander gut zu unterscheiden. 

Mit der diffusen Verfettung der Glia steht ihre allgemein zu beob- 
achtende Inaktivitgt im Einklang. Dieser Ums~and kommt  in folgenden 
Momenten zum Ausdruek: 1. dutch das Fehlen einer Gliavermehrung 
an den Stellen der herdfSrmigen ~qervenze]lausf/~lle; 2. durch die Selten- 
heir der Neuronophagie mit  Ausnahme eines Falles; in 2 F~llen war 
gar keine Neuronophagie zu sehen, in 8 nur ganz vereinzel~, in einem 
weiteren war sis in der Rinde etwas h/~ufiger, doch konnten im Str iatum 
nut  ,,Umklammerungen" um einige gro6e Zellen gefunden werden. Bei 
dem Ausnahmefall (11) kam - -  wie oben erw/~hnt - -  die Neuronophagie 
h/~ufig und diffus verbreitet zur Beobaehtung (Abb. 4). Von den um- 
sehriebenen Gliavermehrungen konnten drei Arten angetroffen werden: 
1. in 4 ~/~llen an den Randgebieten der ]%inde plasmatische bzw. faserige 
Gliavermehrung; 2. Proliferation der Bergmannschen Kleinhirnelemente 
und zuweilen der Gliazellen der Molekularis; 3. in der weiBen Substanz 
der zentralen Gegend des Falles 1 deutliche Gliakernreihen um einige 
Gef/~Be herum. Ad 1. und 2. mSehte ich bemerken, daf3 die Gliaelemente 
reichheh Fet t  enthie]ten, ad 3. dad in den ~brigen F/s - -  obwohl 
ich jeden Fall mit  eigens darauf geriehteter Aufmerksamkeit  gepriift 
babe - -  keine Gef/s angetroffen werden konnten. 

Die Ca]alschen Gliabilder/~nderten sieh yon Fall zu Fall. Als gemein- 
same Erscheinung erw/~hne ieh, dal3 um die GefEBe herum, besonders 
in tier grauen Substanz der Rinde, h/s eine breite Aufhellungszone 
zu sehen war, als Zeichen eines perivaseul/s Unterganges der Glia. 
In  der weiBen Substanz sind zuweilen hypertrophische Elemente, ein 
andermal (Fall 9) findet sich grobkSrniger Zerfall (s. Abb. 5). Inter-  
essant erseheint, dab beim letzteren Falle in der grauen Substanz ver- 
h~itnism/s intakte Ca]al-Glia sich beobaehten her3, was aueh wegen 
des sonst sehweren l%indenprozesses (Verfettung) auffallend ist (s. Abb. 6). 
Zur Vollst/~ndigkeit des Gliabildes sei noch erw/~hnt, dal~ an Pen]ield- 
Pr/s wurstartige knStige Sehwellungen und ]okale kugelfSrmige 
B1/~hungen der Mikroglia/~ste mit  Vakuolenbildungen und Ausfressungen 
zum u kamen. 

C. Die Markscheiden an S~ielmeyer-Bildern: in einem Tail der F/~]le (2, 
3, 5, 11) war die Radi/~r- und Interradi/irfaserung verarmt,  besonders 
an den vorderen Gehirnteilen. Ein deutlieher herdfSrmiger Ausfall land 
sieh weder in der l%inde noeh in den basalen Ganglien. Von den feineren 
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A b b .  5. Fa l l  9. =Area t e m p .  sup.  GrobkSrnige  C l a s m a t o 4 e n d r o s e  in 4er  weil~en Subs tanz .  
Caial- Gol4 impregnar  

A b b .  6. Fal l  10. Area  g y r i  reet i .  Cajal-GoldimprcgnaMon. Siehe  T e x t .  

Ver~nderungen war die Markbl~hung die h~ufigste, und zwar bei allen 
F~llen im Striatum zonale, an den supraradis interradis und 
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radi~ren Faserungen dagegen nur vereinzelt (s. Abb. 7). Die B1/~hungen 
waren oft vakuolisiert, ein anderes 1Vial zeigten sich in ihnen Myelin- 
kiigelchen. Vereinzelt fanden sich kn6tige Schwellungen und Ausfres- 
sungen. In den F/~llen 1, 2 und 4 kam auch ein beginnender Markzerfall 
vor. Alle diese Veranderungen waren diffus zu beobachten, sie lielten 

2Lbb. 7. Fall 5. Gyrus front. I. IYiarkblhhungen der interradi~,ren ~iarkfasern, 
Spielmeyers ~arkf/~rbung. 

sich an verschiedenen Stellen der Rinde und des Striatums gleichsam 
festste]len. 

I. 

Der allgemeine histologische Charakter der 12 F/~lle yon akuter gelber 
Leberatrophie soll - -  mit Beriicksichtigung der die anatomische Struktur- 
analyse yon organisehen Gehirnerkrankungen betreffenden Feststellungen 
K.  Scha//ers - -  im fo]genden ausgefiihrt werden. 

Dem Typ naeh sind die Ver/~nderungen ekto-mesodermalen Charakters. 
Die ektodermale Komponente wird durch die schwere und diffuse Er- 
krankung der neuronalen sowie der neurogliSsen Elemente, die meso- 
dermale dureh die ebenfalls diffus verbreitete Gef/~Bwandverfettung dar- 
gestellt. Von den mesodermalen Ver/inderungen kSnnen die leichten 
1V[eningitiden, die hyaline Gefs die kleinen Blu- 
tungen usw. keine allgemein pathologische Bedeutung beanspruchen. 
Dem Strukturbilde nach sind die ektodermalen Ver/~nderungen ekto- 
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dermotrop (Seha//er), was vor allem dutch die diffuse Erkrankung des 
mesodermalen Gef/~$systems bewiesen wird und was schon allein eine 
Abgrenzung den Ver~nderungen ektodermogenen Typs gegenfiber ge- 
stattet. Da weiterhin die Ektodermogenie eine inh~,rente Erkrankung 
der abiotrophischen Nervenelemente, die Ektodermotropie andererseits 
eine auf exogene Noxen zustandegekommene Sch/~digung derselben 
(Seha//er) bildet,  geht bereits aus obiger bistopathologiseher Analyse 
hervor, dait es sich in meinen F~llen um durch exogene L/~sion hervor- 
gerufene Gehirnsch/idigungen handelt. Diese exogene Noxe ist das sup- 
ponierte Hepatotoxin, das bei der gelben Leberatrophie auf dem Wege 
des Gef~Bsystems in das Gehirn gelangt, wie aus der schweren diffusen 
Erkrankung der Gef/~l~e hervorgeht. Da die ektodermalen Ver/~nderungen 
im Vordergrunde de~" Erkrankung stehen und die mesodermalen nieht 
entzfindhcher, sondern degenerativer Natur  (Gef~f3wandverfettung) sind, 
mSehte ich die Stelle der Gehirnverii~derungen der gelben Leberatrophie 
in der Scha//erschen Gruppierung so bestimmen, daft es sich um eine ekto, 
dermotrop-mesodermale Kombination handelt, ,,woselbst die degenerativ-ekto- 
dermotrope Komponente die mesodermale Komponente iiberragt" (Scha//er). 

Unter den Literaturangaben sind die histologischen Untersuchungen 
yon Kelly-Burr, Herzog Karl v. Bayern und Meyer viel zu wenig aus- 
ffihrlich, um sie fiir eine genaue Char akterisierung des pathologischen 
Prozesses in Anspruch nehmen zu kSnnen, so dal~ strenggenommen 
die 3 F~lle Kirschbaums als der Ausgangspunkt der einsehliigigen Unter- 
suehungen zu betraehten sind. Kirschbaum land im Nervenparenchym 
ebenfalls einen diffusen, rein degenerativen Prozel~, , ,dermi t  Befunden, 
wie sie bei den verschiedensten Vergiftungen, Autointoxikationen, infek- 
tiSsen Delirien usw. zustande kommen, grol~e _i~_hnlichkeit hat" .  Das 
Wesen des degenerativen Prozesses erblickt er gleichfalls in einer akuten 
Nervenzellver~nderung, hauptsi~chlich Verfettung, die mit einer nieht 
entzfindlichen, degenerativen Gef~l~ver/~nderung Hand in Hand geht. 
Es wurde also bereiti yon Kirschbaum auf jene wesentlichen Zfige des 
pathologischen Prozesses hingewiesen, die ich oben geschildert babe. 
Aueh Spaar sah in einem Falle einen rein degenerativen Parenchym- 
prozel~, da er aber fiber Fettfi~rbung niehts berichtet, k a n n  ich seine 
Untersuchungen nur im ganz allgemeinen verwerten. Schob beobachtete 
ebenfalls deutliche Fettspeicherung in den Nerven-, Glia- und adventi- 
tiellen Zellen. 

Ieh mul~ allerdings bemerken, da$ der diffuse Parenchymprozel~ bei 
mir nicht in allen F~tllen yon gleicher Art war, denn im Falle 11 war die 
Verfettung der Nervenzellen nicht einmal spurenweise nachweisbar, an-. 
stat t  dieser fand ich das Bikl der ebenfalls diffus verbreiteten ,,~chweren 
Zellverdinderung": Zu  diesem histologisehen Bilde gehSrt selbstverst/~ndlich 
aueh eine gewisse Aktivit/~t yon seiten der Gha, was bei meinem Fatle da- 
durch zum Ausdruek kam,  dab - -  abweichend yon den fibrigen F/illen.-- 
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h/iufig Neuronophagien zu sehen waren (Abb. 4), ja, es liel3en sich sogar 
KSrnchenzellbildungen nachweisen. Warum in diesem Falle die iibrigens 
so sehr vorherrsehende Verfettung fehlte. 1/~Bt sich nicht ohne weiteres 
sagen. Klinisch ist nut  das verhaltnismaBig jugendliche Alter der Patientin 
(6 Jahre) auffallend, pathologiseh-anatomisch n u r d e r  wichtige Umstand, 
dab dieser Fall alas Bild einer ganz frisehen Atrophia flava darbot. Es 
ist mSglieh; dab diese beiden Momente zusammen zur Verursachung des 
abweichenden histologischen Bildes beigetragen haben. Jedenfalls kann 
aus dieser Ausnahme soviel gefolgert werden, dab - -  so sehr auch die 
parenehymatSse Fettdegeneration ffir die histopathologischen Gehirn- 
veranderungen der gelben Leberatrophie charakteristisch sein mSgen - -  
ausnahmsweise aueh Veranderungen ganz anderen Typs, jedoeh eben- 
falls diffus verbreitet, vorkommen k6nnen. 

Die diJ]use Ausbreitung des Prozesses ist yon ~rinzipielIer Bedeutung, 
denn aus diesem Grunde kann selbstverstandIich - -  zum mindesten ]i~r 
die gelbe Leberatrophie - -  ein engerer Zusammenhang zwischen Leber 
und basalen Ganglien nicht angenommen werden. Aueh Kirschbaum 
kam zum Selben SchluB, da nach ibm die diffusen Ver/~nderungen in 
erster Linie die GroBhirnrinde und erst dann die basalen Ganglien be- 
treffen : ,,Von einem aussehlie$1ichen oder aueh nur vorziiglichen Befallen- 
sein des Striatum und Pallidum kann jedoeh keine Rede sein." Naeh 
S,paar sind der Schwere nach: zuerst der Cortex, dann die basalen Ganglien 
und zuletzt das Kleinhirn befallen. 

Die groBe Zahl meiner l~a]le ermSglichte die Feststellung yon der- 
artigen regionalen Untersehieden, die bei einem geringeren Material 
nieht zum Ausdruck kommen kSnnen. Dies erseheint mir aus dem 
Grunde als wichtig, well die Zusammenstellung der Verschiedenheiten 
wiederum zur K1/~rung ihrer Entstehung beigetragen hat. Die Unter- 
sehiede fielen beim Vergleich der Fet tkarten der einzelnen Falle auf. 
Es fand sich namlich, da6 die Nervenzellverfettung der GroBhirnrinde 
sich am schwersten in der frontalen Gegend zeigte, sie war m/~$iger 
in der zentralen Region und am leiehtesten in den occipitalen Areae; 
weiterhin zeigte sieh, dab die Nervenzellverfettung des Striatum eine 
mittlere Stelle zwischen den frontalen und den oceipitalen Rinden- 
regionen einnimmt. Der Reihe naeh kommt nach dem Striatum der 
Thalamus, wahrend der Prozel3 im Pallidum sehr leicht ist und in der 
Substantia nigra keine Spuren einer Verfettung naehzuweisen sind. Wenn 
wh" naeh dem Grund dieser regionalen Unterschiede forschen, so muB 
vor allem vor Augen gehalten werden, daf~ es sich bei den fraglichen 
Fallen um eine durch die Blutbahn in den Organismus gelangende Noxe 
handelt, dab also yon vornhea'ein die MSglichkeit ausgeschaltet werden 
kann, dab die Schadlichkeit nicht gleichm/~13ig auf das Nervenparenehym 
eingewirkt hatte. Dafiir spricht fibrigens auch die fettige Degeneration 
der Gef/~l~w~nde, die eben dadurch charakterisiert war, dab sie in der 
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Mehrzahl der F~lle nieht  nur diffus verbreitet ersehien, sondern auch 
in dem Grad der Schwere keine wesentlichen Unterschiede aufwies. 
Diese einander seharf gegenfiberstehenden Befunde : die vSllig di/]use Ver- 
/ettung der Ge/gi[3e und die regionenweise verschieden intensive Ver/ettung 
der Nervenzellen deutet darauf hin, dab der Grund dieser Unterschiede 
im Nervenparenchym selbst zu suchen sein mul~. 

Eine Analogie mit den oben besproehenen Unterschieden fand ich 
in den Feststellungen Scha//ers bei einem Falle von cerebellarer Heredo- 
degeneration. Hierbei hat SchaHer gezeigt, dal~ die sensiblen und motori- 
schen Projektionen vSllig erhalten, ,,hingegen alle Assoziationssysteme 
der GroBhirnhemisph~ren schwer degeneriert waren". Dasselbe konnte 
SchaHer betreffs der Nervenzellen beobachten bei denen ... . .  ebenso 
ein versehiedenes Degenerationstempo nach territoriellem Prinzip" nach- 
zuweisen war. Seine interessanten Befunde erkl~rt Scha//er folgender- 
mal~en: ,,Die relative Versehonung der motoriseh-sensiblen Rindenfelder 
stellen wir uns so vor, da]  diese als resistentere Gebiete der Degener 
tion spi~ter erliegen." Betrachten wir nun meine Befunde, so f~llt gleicl~- 
falls die verh~ltnisms sehwere Li~sion der frontalen, also assoziativen 
Region und die relative Versehontheit der zentralen Gegend auf. Bei 
letzterer hebe ieh die Intakthei t  oder ann~hernde Intaktheit  der Betzsehen 
Zellen besonders hervor (normale Nissl- und fibrill~re Struktur in den 
F~llen 3--11). Beaehten wir ferner, dal~ in meinen Fs die Unter- 
suehung der oeeipitalen Gegend sich immer auf die Calearinaregion 
besehr~nkte, die eine eminent sensorielle Region ist, so erscheint die 
geringgradige Liision der oecipitalen Gegend auf Grund der Analogie 
des Scha//ersvhen Falles als v611ig versti~ndlich. Das Bild wird noeh 
dadureh erg~nzt, da]  in der nicht sensomotorisehen parietalen Gegend 
gelegentlieh (F~lle 4, 7, 8) genau so sehwere Verfettung zu sehen war 
wie in der frontalen, andererseits in der hinteren temporalen l~egion 
(sensoriseh) ein Verh~ltnisms leichterer Prozel~ zu beobachten war. 
M~igere  L~sion zeigte auch das Striatum, das als onto-phylogenetiseh 
altes Gebiet einer auf das H im diffus einwirkenden Noxe gegenfiber 
grSl~ere Resistenz aufweisen konnte. Dies w~re also eine Erkl~rung 
dafiir, weshalb die Schwere der Striatumveri~nderungen nach der der 
Frontalregion kommt. Freilieh lgBt sieh nieht sagen, warum in dieser 
l~eihenfolge das Stviatum zwisehen der assoziativen (front~len) und der 
sensorisehen (occipitalen) Gegenden eine Mittelstellung einnimmt. Es 
ist mSglich, dal~ hierbei auch die Neigung der einzelnen Regionen zur 
Verfettung eine Ro]le zu spielen vermag. Zusammenfassend: Wit glauben 
die lolcal~n Unterschiede der NervenzeUver/ettung des Gehirns bei der gelben 
Leberatrophie dadurch zu er]cl~iren, daft die verschiedenen Regionen des 
Gehirns einer au] das Zentralne~'vensyst~m universell einwir]cenden exogenen 
Noxe (Hepatotoxin) gegeni~ber in tier phylogenetischen Reihe geringere 
bzw. grS[3ere Resistenz au/weisen ]c6nnen. 
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Diese Erkl/~rung kann ich noch mit einer wichtigen histologischen 
Angabe unterstiitzen. Betrachten wir n/imlich in meinen F/~llen die 
vergleichende Fet tkar te  der Nervenzellen mit derjenigen der Glia, so 
linden sich an zwei Stellen auffallende Abweichungen, das ist in der 
Occipitalgegend und im Stsiatum. Die Glia zeig~e an diesen Stellen e~wa 
gleichstarke Verfettung, wie in der Frontalregion, w/~hrend in den Nerven- 
zellen kaum eine oder fiberhaupt keine Fettdegeneration nachzuweisen 
war. Die Bedeutung dieses Gegensatzes erhellt daraus, dab ich ihn 
yon 8 schwere Verfettung aufweisenden F/~llen in 7 sehr deutlich beob- 
achten konnte. In  dem iibrigbleibenden einen Falle fand sich sowohl 
in des Occipitalgegend als auch im Striatum auch in der Glia nur spuren- 
weise Fet t  vor, so daf~ also bier gegenfibes den /~hnlich schweren Ver- 
/s des Nervenzellen kein Unterschied zu erkennen war. Dieser 
Gegensatz zwischen des Schwere der hTervenzell, und des Gliaverfettung 
erkl~rt sich dadurch, dab der Glia als Stiitz-, Abr/~um- und Ern/~hsungs- 
element (Scha//er) des Zentsalnervensystems keine  segionenweise sich 
/~ndesnde funktionelle Bedeutung zukomm~. So erscheint es auch als 
durchaus verst/~ndlich, dab die Glia, da sie an sdimtlichen Ste~len des Zentral- 
nervensystems im wesentlichen gleichwertige Funktion ausi~bt und auch 
entwicklungsgeschichtlich gleichwertig ist, au/ eine di//us einwirkende 
Noxe di//us reagiert und auch in solchen Gebieten 1/~diert ist, in denen die 
neusonalen Elemente nicht odes nut  wenig erkrankt  sind. Wir sehen 
also, da$ sich s/~mtliche Auff/~lligkeiten des his~ologischen Bildes ein- 
heitlich eskl/~ren lassen. 

Nach des allgemeinen histologischen Charak~erisierung mSchte ich 
im folgenden einige histologische Details besprechen. 

Die Lichtungen der Rinde. Diese wurden yon Kirschbaum in allen 
3 seiner F/~lle beobachtet und zwar hauptsiichlich in den 3. und 
5. corticalen Schichten. Bei Spaar kamen urrregelm/~f3ige /qervenzell- 
ausf/~lle in den tieferen Schichten v o r ,  Schob land diffuse Nervenzell- 
ausf/~lle. Da ich Lichtungen in sgmtlichen meiner tP~tlle begegnete, sind 
diese fiir die Nissl-Bilder des gelben Leberatrophie als charaktesistisch 
zu betrachten. Dies kann um so naehr behauptet  werden, da sie sogar in 
dem einen verfettungsfreiel~ Fall (11) einen sehr h/~ufigen Befund dar- 
stellten. Die Herde sah auch ich in den 3. und 5. Rindenschichten, doch 
waren sie auch in den 4. und 6. Schichten festznstellen. Die Pr/~dilektion 
des 3. und 5. Schicht. erkl/~rt sich durch die auch sonst zu beobachtende 
Empfindlichkeit derselben. Die Hi~ufigkeit dieser pathologischen Ver- 
/~nderung wird auf Grund des schweren und diffusen Nervenzellver/~n- 
derungen ohne weiteres verst/~ndlich. Die Herde traf  ich zum Teil in 
des Umgebung yon Gef/s doch war dieses Verhalten durchaus keine 
regelm/~l~ige Erscheinung. In  einem t~alle yon Spaar hing der grof~e 
Teil der Herde mit  Capillaren zusammen, auch bei Kirschbaum ver- 
folgten die Her@ zum Tell den Ves]auf des kleinen Gef/~6e (besonders 
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im Falle 1). Die Lichtungen kamen bei meinen Fallen am hs 
an jenen Stellen zum Vorschein, die auch sonst die schwersten Ls 
aufwiesen (dig vorderen Teile des Gehirns), doch lieBen sit sich auch 
in den oeeipitalen und zentralen l~egionen beobachten, freilich in leich- 
terer Form und aueh seltener. In  einigen F~llen und Regionen sind sie 
so h~ufig, dab dutch sie auch die Architektonik der l~inde gestSrt wird. 
In  den basalen Ganglien t raf  ieh auffallendere herdfSrmige Zellausf~lle 
nicht an, was sehon an sich eine im Verhgltnis zur l~inde leichtere L/~sion 
dieser Gehirnteile beweist. 

Die Inaktivitiit der Glia. Diese ist in 11 F~llen meines Untersuchungs- 
materials unzweifelhaft festzustellen und kommt  in dem Ausbleiben der 
protoplasmatischen, faserigen und Ersatzgliawucherung, weiterhin in dem 
Fehlen yon gliogenen KSrnchenzellen und yon Neuronophagien zum 
Ausdruck. Ihr  histologischer Grund ist offenbar die diffus verbreitete 
Verfettung, d .h .  die , ,Eigenerkrankung" (Scha//er) der Glia, dem- 
zufolge die Glia im wahren Sinne des Wortes gel~thmt wurde. Diese 
Erkl/irung wird dadurch erhs daft des Gliafett beim Falle 11 fehlte 
und bei demselben Falle sehr hs Neuronophagien zu beobachten 
waren, weiterhin, dab ebenfalls bei diesem Fal]e um einige grSl~ere 
Gef/~Be des Hemisphs wie auch des Putamens und Caudatums 
FettkSrnchenzellen anzutreffen waren, die bei den i~brigen F/~llen eben 
fehlten. In  diesem Falle erreichte also der KrankheitsprozeB einen 
verh~ltnism/~Big leichteren Grad und somit konnte auch die Glia eine 
gewisse Aktivit/~t entfalten. Auch Kirschbaum erw/~hnt des Fehlen fast 
jeder Gliareaktion, die Glia war auch bei ibm ,zu  Tode getroffen". 
Andererseits konnte S29aar abweichend yon diesem Verhalten deuthehe 
progressive Gliawucherung, Vermehrung der Trabantzellen, Umklam- 
merungen und um einzelne grol~e Rindengef~ge KSrnchenzellen beob- 
achten, bei ihm lieft sich also eine gewisse Aktivi ts  feststellen. Schob 
erw/~hnt Gliaregression und am6boide Umwandlung. 

Umschriebene Gliawucherung findet sich auch bei Kirschbaum erws 
und zwar beim Falle 1 im Pallidum, im Pens und in der Medulla, als 
locker gebaute Gliaherde, beim Falle 2 ira Thalamus, a]s ,,gesehlossene 
gruppierte Ghahaufen". Spear beschreibt im Kleinhirn aufter einer all- 
gemeinen progressiven Ver/~nderung der Gliakerne ,strauchwerkart ige 
Gliakomplexe" in der Moleku]aris. Mit diesen Befunden ist gleich- 
bedeutend, dab bei tier )/[ehrzahl meiner Fi~lle die Elemente der Berg- 
mannsehen Schieht und die Gliazellen der ~olekularis hs um- 
schrieben gewuehert sind. Aul~er dieser umschriebenen Gliareaktion 
fanden sich weiterhin in 4 F/~llen Randwucherungen der protoplasma- 
tischen bzw. faserigen Glia der Rinde, die immer in der Tiefe der 
Furchen st/~rker ausgepr/igt waren und auch mit Verfettung einher- 
gingen. Hier war also die progressive Ver/inderung yon einer Fet t -  
degeneration gefolgt. 

A r c h l y  fiir P s y e h i a t r i e .  B4 .  98. 3 8  
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Eine eigenartige Form der lokalen Gliareaktion wird yon Kirsch- 
baum angegeben: die Gefal~e der subeortiealen Marksubstanz waren von 
Gliazellreihen umgeben. Dieses Verhalten sah er besonders bei den Ver- 
zweigungen und es waren ein-, seltener zweireihige Gebilde. Kirschbaum 
verweist darauf, dab diese Erscheinung yon Levi, Pollak bei sehweren 
Lebererkrankungen gesehen worden ist und mit  diesen Autoren ist er 
auch geneig~, diese ,,als Schutzwall gegen eindringende Toxine" anzu- 
sehen. In  meinem Material begegnete ieh dieser Erscheinung trotz 
eigens darauf gerichteter Aufmerksamkeit  nur ein einziges ~ a l  (zentrale 
Gegend des Falles 1). Wenn wir dazu in Erwagung ziehen, da$ die 
Gliakerne auch normalerweise eine gewisse perivaseulare Anordnung auf- 
weisen, so kann die Mobilisierung der Glia als ,,Sehutzwall" wenigstens 
/i~r die gelbe Leberatrophie, nicht als erwiesen betraehtet werden. An Stelle 
der Schutzfunktion traf  ich im Gegenteil eine sehr schwere Erkrankung 
der Gila, und zwar nieht nur an Fett ,  sondern auch an spezifischen Ca]al- 
schen Gliapraparaten. Die dutch das Gefal~system eindringende Noxe 
brachte auch hier sehr charakteristische Bilder zustande: das peri- 
vasculare Zugrundegehen der Glia, ihre Aufhel]ung um Gefaf~e herum 
usw. In  einigen Fallen land sieh gerade in der weiBen Substanz grob- 
kSrnige Clasmatodendrose (s. Abb. 5) vor, was sehon an sieh eine Sehutz- 
funktion der Glia ausschliel~t. Die sehwere Lasion der Glia geht aueh 
aus den pathologischen Ver~nderungen der Mikroglia hervor: die Fort- 
s~tze sind wurstartig-knotig gesehwollen, es sind lokale Blahungen an 
ihnen zu sehen usw. 

In  einem Tell meiner Falle (1, 2, 4, 6) enthielt die Glia des Str iatum 
haufiger und mehr Fet t  als die vorderen Gehiraregionen derselben Falle. 
Dies kam morphologisch dadurch zum Ausdruek, dab auch die Fortsatze 
der Gliazellen mit Fet t  beladen waren, so dal~ die Differenzierung der 
einzelnen Gliaarten bereits auf Grund der Fettbilder mSglich war. In  
diesen wenigen Fallen war die Erkrankung der Glia im Str iatum am 
starksten ausgepragt. Da jedoch nach den iibrigen Daten des histo- 
logischen Bildes (Nervenzellveranderungen) die Schwere der strigren Ver- 
anderungen aueh in diesen Fallen erst nach tier des Cortex kommt,  halte 
ich diese Akzentuierung, die ich ~llerdings nicht ausreiehend genug 
erklaren karm, yon a]igemein pathologischem Standpunkte aus nicht 
fiir wesentlieh. 

In  Zusammenhang mit  den herdfSrmigen Nervenzellausf/~llen land 
Kirschbaum bei seinem ersten Falle auch mark/reie Herde ,,mit vSlligem 
Verlust der ~arkfasern" .  In  seinen beiden anderen Fallen waren der- 
artige Herde nieht zu sehen und sie sind aueh in den iibrigen Fallen der 
Literatur nicht erwahnt. Da ich in keinem meiner 12 Fiille herd/6rmigen 
Markaus/all antra/, kann mit Reeht gesagt werden, daft dieser nieht zum 
typisehen Bilde der gelben Leberatrophie geh6rt. Dagegen konnte ich in 
meinem Material ausgedehnt feinere Markveranderungen (Blahung, Aus- 
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fressung, beginnender Zerfall) beobaehten, yon denen ein Beispiel auf 
der Abb. 8 zu sehen ist. Eine feinere M~rkerkrankung war infolge der 
das Gehirn betreffenden diffusen Noxe zu erwarten, und ihr Vorhanden- 
sein erseheint aus dem Grunde als interessant, weil dadurch die Er- 
krankung des Neurons als Ganzes noch mehr unterstriehen wird. 

Die mesodermalen Veriinderungen. Von diesen babe ieh die wesent- 
lichen mesodermalen Ver~nderungen des Nervenparenchyms bereits be- 
sprochen. Das Wesen war durch eine degenerative Erkrankung der 
Gef~Bw~tnde, ohne jede entzOndliche oder proliferative Ver~nderung der- 
selben gebildet. Aul~erdem sah ich in einigen F~llen (3, 4, 5) im sub- 
corticalen Mark und um die subependymalen Gef~Be des 3. Ventrikels 
herum kleine, auf den perivascul~ren Raum beschr~nkte Blutungen. 
Blutungen waren also bei meinen F~tllen verschwindend geringffigig 
vorhanden, was deshalb auffallend ist, weil sie bei den sehweren Gef~l~- 
ver~nderungen bis zu einem gewissen Grade zu erwarten gewesen w~ren. 
Kirschbaum begegnete ihnen bei 2 seiner F~lle jedoeh ganz vereinzelt, 
beim dritten Falle etwas h~ufiger. Spaar konnte in der Marksubstanz 
der Rinde, im Balken, im Pons, in der Medulla und ira Kleinhirn reich- 
lich kleine capillare ,,t~ingblutungen", gelegentlieh mit Nekrosen, ein 
andermal mit palisadenartiger Gliavermehrmlg feststellen. Spielmeyer 
fand typische Gehh'npurpurea (Weimann). Diesen vereinzelten Beob- 
achtungen gegenfiber ist zu sagen, dab die Gehirnpurpurea nicht zum 
typisehen Bflde der gelben Leberatrophie gehSrt. 

Die Pia erwies sieh in allen 3 F~llen Kirschbaums als unversehrt. 
Dagegen zeig~en sich bei Spaar reaktionslose Blutungen und gering- 
ffigige lymphoey~re  Elemente haupts~tchlieh in der frontalen Gegend. 
Zu dieser Beobaehtung schliel~en sich aueh meine F~lle an, indem mehr 
oder weniger ausgepr~gt bei allen geringgradige lymphocyt~re Infiltra- 
tionen, besonders an den vorderen Gehirnteilen und ebenda m~Bige 
umschriebene Piaverdickungen anzutreffen waren. Die Lymphocyten 
sah ich am h~ufigsten in den Furehentiefen, es kamen aueh kleine 
Piablutungen zu Gesieht. Da nur bei einem meiner F~lle (1) in der 
Anamnese eine Lues erw~hnt wird, sind die Piaver~nderungen wohl mit 
dem GrundprozeB in Zusammenhang zu bringen. In Angesicht der Tat- 
saehe, dal~ in der ~berwiegenden Mehrzahl der F~lle die Frontalgegend 
betroffen war, erseheint es am wahrseheinliehsten, da6 der an dieser 
Stelle sich abspielende, sehwere degenerative Proze6 einen reaktiv ent- 
ziindlichen Reiz auf die Pia ausgefibt hat. Diese Annahme wird bis zu 
einem gewissen Grade dadt~reh gestiitzt, dal~ ich gerade in den Furehen 
tiefen sehr ausgepr~gtem degenerativen Prozesse begegnete, und ebenda 
fanden sieh aueh die Lymphocyten am h/~ufigsten. Gegen sie spricht, 
dab in 2 F~llen (7, 8) der piale ProzeB diffus ausgebreitet war und der 
Parenchymprozel~ ebenso die 10kalen Unterschiede erkennen lie6, wie bei 
den fibrigen F~llen. Was immer aber die Erkl~rung sein mag, yon 

38* 
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allgemein pathologischem Standpunkte aus geht so viel jedenfalls hervor, 
daS ein m/~giger pialer Prozeft aueh bei einem akuten, degenerativen 
parenchymat6sen Gehirnprozeg regelm&ftig angetroffen werden kann; 
dies ist besonders bei der histologischen Differentialdiagnose yon zweifel- 
haften F/~llen (z. B. Tabespsyehose, station/~re Paralyse) zu beachten. 

I I .  

In  meinen histologisehen Untersuehungen habe ich aueh dem Studium 
der Alzheimerschen atypischen Gliakerne Aufmerksamkeit  gesehenkt. Da- 
durch bietet sich Gelegenheit, einige hierher geh5rige aktuelle Frage- 

=-~bb. 8. Yiinf a t y p i s c h e  Alzheimersche Gl iake rne  aus  f i inf verschied_enen F~Ilen ( P a l l i 4 u m ,  
S u b s t a n t i a  n ig ra ) ,  t ~ m a t o x y l i n - E o s i n f ~ r b u n g .  01 immers ion .  

stellungen zu beriihren. Ich schicke voraus, da6 ich in meinen Fgllen 
nut eine der yon Alzheimer beschriebenen beiden Gliaarten vorfand. 
Diese ist dadureh eharakterisiert, daft ihr Plasma nicht siehtbar ist, 
ihr Kern das Zwei- oder Dreifache der Gr6fte eines normalen Gliakernes 
erreieht, chromatinarm ist und auffallende Neigung zeigt, ,,eine oder 
mehrere Aussttilpungen in Lappenform zu bilden" (Alzheimer). Die 
folgenden Bespreehungen beziehen sich daher nur auf diese Gliaart. 
Zwecks Kontrolle babe ich das Zentralnervensystem yon 6 chronisehen 
Leberfgllcn auf atypische Glia untersucht. Von den 6 Fgllen waren 
2 Carcinoma hepatis, 1 Cirrhosis hepatis und Coma hepaticum, die fibrigen 
3 Cirrhosis hepatis, entstanden auf Grund eines chronischen Alkoholismus. 

Die atypischen Gliakerne konnte ich unter 12 Fiillen von akuter Leber- 
atrophie 9real, unter 6 chronisehen Fiillen 4real zu Gesicht bekommen. 
Die morphologische Erscheinung dieser Kerne entsprach in allen Einzel- 
heiten der oben gegebenen Beschreibung. Anstat t  einer Detaillierung 
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verweise ieh auf einige, aus versehiedenen F/~llen herstammende Photo- 
gramme (Abb. 8). 

Naeh der H/~ufigkeit des Vorkommens bilden die einzelnen gegionen 
folgende Reihe: 1. Alcute Fiille: An erster Stelle steht das Pallidum 
und der Nucleus dentatus (je 6 F/~lle), dann folgen die Substantia nigra 
(5 Fs das Striatum bzw. in einem Falle die striopallid/~re Grenze 
(3 t~/~lle), der Cortex (1 Fall). 2. Chronische Fiille: Nucleus dentatus 
(5 Fs Substantia nigra und Pallidum (je 4 F/~lle), Cortex (2 F/~l]e), 
Putamen (1 Fall). Demnach waren die /raglichen Glialcerne sowohl in 
meinen akuten a[s auch in den chronischen Fiillen am hiiu/igsten im 
Pallidum, Nucleus dentatus und in der Substantia nigra anzutre//en. 

Die atypischen Gliakerne land ich an den erw/~hnten Stellen in 
folgenden Mengen: in akuten F/~llen reichlieh nut  im Nucleus dentatus, 
Pallidum und in der Substantia nigra, im Striatum nut m~gig, im Cortex 
dagegen nur ganz vereinzelt (an der Grenze yon Rinde und Mark). 
Dasselbe gilt im wesentlichen auch fiir die ehronisehen F/~lle, mit dem 
Untersehiede, dab hier in einem Falle aueh in der Rinde h~ufiger atypische 
Kerne vorkamen. 

Betreffs der Bewertung meiner Befunde, m6ehte ieh zuns ganz 
km.z die einsehl/~gigen Literaturangaben anfiihren. Ich erinnere hierbei 
an die t~olle der atypisehen Glia bei der Wilson-Pseudoslclerose-Erlcran- 
]tung nur insofern, als diese Gliaart seit Alzheimer noeh heute das 
wiehtigste histologische Merkmal der Pseudosklerose darstellt. (Frei- 
lieh haulotss das Riesenelement mit grogem Plasma.) Augerdem 
sahen aber Spielmeyer und Jakob die atypisehe Glia bei vielen infek- 
ti6sen und toxisehen Erkrankungen. Bielschowslcy in mehreren F~llen 
yon Paralysis agitans, Bostroem bei enterotoxischer Leber- und Gehirn- 
lgsion, Jakob bei Addisonseher Krankheit  und ehronischer katatoner 
Psychose, weiterhin bei eloidemiseher Encephalitis, multipler Sklerose, 
station/~rer Paralysis progr., diffuser Sklerose und luischen Gef/~gerkran- 
kungen, endlich Pollalc bei Lebereareinom und Coma heloatieum. Uns 
interessieren haupts/~ehlieh die Feststellungen Pollaks, da tinter den 
ehronischen F/~lleu sieh 2 Lebercareinome, 1 Coma hepatieum (Cirrhosis 
hepatis) und 3 alkoholisehe Lebereirrhosen (Delirium tremens, chronischer 
Alkoholismus) befinden, wodureh sich Gelegenheit bietet, die Befunde 
auch atff Grund der Ahnliehkeit des Materials hin mit denen yon Pollak 
zu vergleichen. 

Von den Schlugfolgerungen Pollaks, die er auf Grund yon 2 Leber- 
eareinom-l~/Lllen und 1 Coma hepaticum-FM1 zieht, interessieren reich be- 
sonders zwei : erstens als er feststellt, dab das Vorkommen dieser Gliazellen 
bei den erw/~hnten Krankheiten ,,einen gewissen Grad yon Konstanz 
zu besitzen scheint"; zweitens, dab das Zustandekommen dieser Zellen 
,,auf die Lebererkrankung zu beziehen ist". Die atypischen Gliazellen 
h/~lt er n&mlieh ftir toxisehe Prodnkte, die haupts/iehlieh bei hochgradigen 
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Funktionsst6rungen der Leber zur Beobaehtung kommen. Er glaubt, 
dab bei geringgradigen Lebersch/idigungen ,,dieser Befund wahrschein- 
lich vermiBt werden wird", dabei bezieht er sieh auf Befunde yon fran- 
zSsischen Autoren wie auch auf seine eigcnen 3 F/~lle von akuter gelber 
Leberatrophie, in denen Alzheimersehe Glia nicht anzutreffen war. So 
koinint er endlich zu dein SchluB, dal3 zuin Zustandekoinmen derselben 
,,eine gewisse Chronizit/~t des Prozesses notwendig zu sein seheint". 

Gegentiber den Feststellungen Pollalcs inSehte ich auf Grund meiner 
Untersuchungen vor allein hervorheben, dab das Vorhandensein der atypi- 
schen Glic~ bei chronischen Lebererkranlcungen ]cein derartig regelmiifiiges 
Vorlcommnis da~tellt, daft daraus weitere Schlufi/olgerungen zu ziehen 
berechtigt erschiene. Und zwar aus dem Grunde nicht, weft einerseits 
in einem Ineiner 6 chronisehen F~lle tiberhaupt keine atypischen Kerne 
zu beobaehten waren, andererseits diese Kerne in den iibrigen 5 F/~llen 
nur zwcima] in der t~inde zu finden waren (1 Coma hepaticum und 
1 Cirrhosis hepatis), in den anderen 3 l~/~llen dagegen nur in solchen 
Regionen (Pallidum, Nucleus dentatus, Substantia nigra), die in Hinsieht 
auf die Biktung der atypischen Glia gewissermaBen ,,Pr~dflektionsstellen" 
darstellen. Zuin Versts dieser Bezeiehnung geh6rt, dab Biel- 
schowslcy die gelal0pten Gliakerne aueh ira Striopalliduin soleher F~lle 
naehweisen konnte," die an Inanition, an chronisehen Kaehexien, an 
Hirngesehwii]sten, an tuberkul6ser meningitis und an Salvarsanvergiftung 
zugrunde gegangen sind". Ebenfalls Bielschow.sky betont, verweisend 
auf seine eigenen wie aueh auf die Untersuchungen yon Getzowa, Spiel- 
meyer und Lewy, dal~ die groBen und gelappten Gliakerne unter schein- 
bar normalen Verhs und unter versehiedenen patho]ogischen 
Bcdingungen auftreten kSnnen . . . . . . .  die Init einem subakuten oder 
ehronischen Zerfall parenehymatSser Gewebsbestandteile einhergehen. 
Am hs finder Inan sic iin Pallidum, ihm folgen in der Skala das 
Stria~um und die /~uBeren i~indensehiehtcn". Aus all dcm geht horror, 
dal] das Vorkoininen der atypisehen Glia an den erw~ihnten ,,Prs 
tionsstellen" eine so h/~ufige Erscheinung darstel]t, dal3 wir ihm irgend- 
eine besondere Bedeutung nieht einr/~umen kSnnen, dad also nur ihr 
Vorhandensein an einer anderen Stelle des Zentralnervensystems, z. B. 
in den inneren Teilen der ginde,  ein histologiseher Befund w~re, aus 
welchein man weitere Sehltisse ziehen diirfte. Wohl sah Pollak in 3 
seiner Fs auBer im Striatuin aueh iin Cortex die Alzheimersehe Glia, 
doeh land ieh sie im Cortex, yon. 6 ehronisehen Leberf~llen nut  
2real vor. Von diesen war sie aueh bei einem Fa]le (1) nur in einer 
einzigen Gegend (Zentralregion), im anderen dagegen nut  in Ubergangs- 
forin und in geringer Zahl naehzuweisen. Ebenfalls iin Falle 1 sah ieh 
sie aueh iin Putamen, w/~hrend in den iibrigen auch das Str iatum negativ 
war. Meine Fiille vermSgen also die die chronischen Lebererlcranlcungen 
betreHenden Beobachtungen Pollalcs nicht zu atiitzen. Von den Gehirn- 
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ve~/~nderungen der chronischen Lebererkrankungen ist somit die atypische 
Gliabildung nicht Ms derartig konstante Erscheinung zu beobachten, 
wie man es auf Grund der Pollakschen Beobachtungen anzunehmen 
geneigt w/~re. 

Was die F/~l]e yon akuter gelber Leberatrophie angeht, so t raf  ich 
die atypische Gli~ wieder an ihren Pr/~dilektionsstellen und nur bei 
einem FMle, in verschwindender Zahl, im Cortex. D. h. zwischen meinen 
al~uten und chroni.sehen ~Fdillen konnte ich betreHs der atypisehen Glic~ 
keine wesentliche Di]/erenz ]eststellen. Dies spricht gegen die Annahme 
Pollaks, dM3 zum Zustandekommen der atypisehen Glia eine gewisse 
Chronizit/~t der Leberver/~nderungen notwendig w/s Pollak glaubt 
dies auf Grund des negativen Befundes seiner 3 F~lle yon gelber Lebcr- 
atrophic behaupten zu kSnnen, nach den Untersuehungsergebnissen 
meines aus 12 F/s bestehenden Materials finder sich jedoch die atypisehe 
Glia auch bei der akuten Leberatrophie; es entsprechen sogar ihre LokMi- 
sationsverh/~ltnisse denen der chronisehen F/ille. 

Alles in Mlem 1/~Bt sich jene prinzipielle Schlul3folgerung ziehen, 
dM3 racine Untersuchungen ]iir irgendeinen Zusammenhang zwischen Alz- 
heimerscher Glitr und Leber keine Sti~tze zu lie]ern vermSgen, kam sic doch 
bei raeinen F/~llen hauptss an den Stellen zur Beobachtung, an 
denen sie bei den verschiedensten Erkrankungen auch sonst am h/~u- 
figsten gesehen worden ist. Es kommt  also den Lebererkrankungen bei 
der Hervorrufung der atypischen Glia keine erhebliehere Bedeutung zu, Ms 
irgendeincr anderen Erkrankung des Organismus, we]the mit  Gehirn- 
ver/~nderungen einhergeht. Mit dieser Auffassung schlief3e ieh reich - -  
in schroffem Gegensatz zu Pollak - -  dcr Ansicht Jakobs an, nach dem 
das wesentliehe Moment bei dem Zustandekommen der atypisehen Glia 
dutch den parenchymzer]all gebildet wird, dab also die Bildung der aty- 
pischen Glia besonders h/~ufig ,,sich in Verbindung mit schweren Par- 
enehymstSrungen rein toxischer Art  entwickeln". Damit  steht meines 
Erachtens im Einklang, dab in den atypischen Gliakernen yon Getzowa 
versehiedene Stadien der amitotisehen Kernteilung gesehen werden 
konnten, was freilich gerade unter gewissen pathologischen Umst/s 
einen besonders h/~ufigen Befund d~rste]len kann. K6rnyey kommt  auf 
Grund yon Ca]al-Pr~paraten eines Wilson-FMles zu dem Schlul3, dal3 
die fragliehe Gliaart ,,eine eigenartige degenerative Form der proto- 
plasmatischen Glia darstellt" und n immt gegen die Bielschowskysche 
blastomat5se Auffassung Ste]lung. 

Die Frage ist jedoch m. E. nieht Ms ganz so einfueh anzusehen. So 
verweise ich darauf, dM3 in meinem Material gerade jene Gegenden die 
h/~ufigsten Fundorte der atypischen Glia darstellten, in denen sowohl 
relativ (ira Verh~ltnis zur Rinde) Ms auch absolut ein leichterer Parenchym- 
prozefl sich erkennen licit. Dies sind der Nucleus dentatus, das PMlidum 
und die Substantia nigra, yon denen besonders letztere auff/~llt, da hier die 
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Ver~nderungen des Nervenparenchyms minimal waren, in vielen F~llen 
sogar sozusagen normale Verh~ltnisse vorherrschten. Es sei besonders 
betont, dag in den erwghnten Gebieten die pathologischen Ver/~nderungen 
nicht nut der Nervenzellen, sondern auch der Glia auffallend Meht  waren, 
wie sieh das besonders an Fettbildern feststellen lieg (sehr wenig Gliafett, 
gelegentlich nut in Spuren, allein im Nucleus dentatus des Falles 5 h~ufig 
und reiehlieh). Diese Beobaehtungen seheinen daftir zu sprechen, dal3 
die erw/~lmte Gliaart nieht ohne weiteres als eine regressive Form der 
Glia angesehen werden kann, denn sonst w~re sie gerade an jenen Stellen 
hgufig, wo der degenerative Prozeg sehwer ist. Auf Grund dieses Gegen- 
satzes ergibt sieh nun die Prage, ob nicht die fragliche Form der atypisehen 
Glia durch eine Regression, die einer vorangegangenen Hypertrophic ge/olgt 
wiire, hervorgerufen sei. Fiir diese 3/[6glichkeit sprechen folgende Um- 
st/inde: 1. die Uncegelm/~l~igkeit der Kerne ist die Eigenschaft jeder 
degenerierenden Zelle; 2. unter degeneriercnden, pyknotischen Glia- 
kernen ist h/~ufig eine an die Alzheimersche Atypie erinnernde Unregel- 
m~Bigkeit zu sehen, so dab diese Gliakerne - -  wenn wir sie uns ver- 
grSBert und blab gefs vorstellen - -  den atypischen Gliakernen gleichen ; 
3. in meinem Untersuchungsmaterial land ich h&ufig angedeutete Atypien, 
die ein Verbindungsglied zwischen normalen und Alzheimerschen Gliazellen 
darstellen. 

Man k6nnte sich also das Zustandelcommen der atypischen GIialcerne 
so vorstellen, daft die in dab Nervenparenchym gelangende Noxe zungichst 
nut einen progressiven Reiz /iz'r die Glia bedeutet, demzu/olge sie hyper- 
trophiert ; spiiter sind dann in/olge einer Zunahme der Noxe an den hyper- 
trophierten Gebilden regressive Ver~inderungen entstanden. Nit  dieser Erkli~- 
rung stfinde meine Beobachtung ira Einklang, dal~ ich die Atypien 
gerade an den verh~ltnism/iBig verschonten Gebieten antraf, in diesen 
war n/~mlich die ~6glichkeit zur Ausbildung der einzelnen Etaploen des 
histologischen Prozesses eher vorhanden. 

Die geschilderte Entstehung der atypischen Glia finder sich im Prinzip 
schon bei Jalcob erws : ,, . . .  wir es bier mit  Entwicklungen progressiver 
und regressiver Art  zu tun haben".  In  meinem Untersuchungsmaterial 
lieg sich jedoch die Alzheimersche Glia abweichend yon Jalcob nicht in 
den schwer, sondern in den verh/Mtnism~Big leicht ]s Gebieten 
nachweisen und deshalb habe ich versucht, gerade aus diesen Befunden 
SchluBfolgerungen auf die Bildungsweise derselben zu ziehen. 

Zusammenfassend: Die Alzheimersche atypische Glia (bzw. deren yon 
mir gefundene 2. Typ) kann nicht zu den EntwicklungsstSrungen (,,fehler- 
hafte Anlage") gerechnet werden, sondern sie stellt eine ungewShnliche 
Form der Gliareaktionen aut verschiedene Noxen dar, die mit  der Leber- 
erkrankung nur insofern zusammenhgngt, als die Lebertoxine im Gehirn 
schwere und ausgebreitete Parenchymsch/~digungen hervorrufen, wodurch 
auch die ?r zm �9 Entstehung dieses eigenar~igen Gliatyps gegeben 
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ist. Die Lebererkrankung bedeutet also fiir die Alzheimersehe Glia nieht 
mehr als irgendeine sonstige das Nervenparenchym treffende Noxe. 

III. 

Eine der histologischen Besondcrheiten meines Untersuehungsmaterials 
ist das Vorhandensein dcr lecithinoiden Degeneration im Zentralnerven- 
system. Es hat sich ns yon der lecithinoiden (Scha/fer) oder prs 
lipoiden (Alzheimer) Degeneration im Laufe der Zeit herausgestellt, 
dab sie nicht nm" bci der amaurotisehen Idiotie, sondern auch bei 
Meningitis tuberoulosa (Lehocz]sy), Uramie (Uchida, Hechst), stri/iren Er- 
weiohungen (K6rnyey), Schizophrenie (Hechst) und Niemann-Picl~schen 
Splenohepatomegalie (Bielschows/sy, Landau) vorkommen kann. Diese 
Beobaehtungen haben mich bewogen, in 22 Fallen eingehende Unter- 
suchungen zur Klarung der Frage nach dcr Haufigkeit der lecithinoiden 
Degeneration im Zentralnervensystem anzuste]len 1. Die 22 Falle wurden 
so ausgewahlt, da6 die beiden Bedingungen: die Akuitat des nerv5sen 
Prozesses und die al]gemeine Toxinwirkung erfiillt waren. Unter diesen 
Umstanden konnte ich feststellen, da[3 das Zentralnervensystem in 15 
yon 22 Fallen sich in ttinsieht des Lecithinoids positiv verhie]t. Bereits 
in der erwahnten Arbeit babe ich darauf hingewiesen, daS sieh in meinen 
12 Fallen yon gelber Leberatrophie in 3, und in allen 3 der zwecks 
Kontrolle untersuchten F&lle yon ehronischen Lebererkrankungen (1 Cir- 
rhosis hepatis, Coma hepaticum nnd 2 Carcinoma hepatis) im Zentral- 
nervensystem mit entspreehenden Farbemethoden (Spielmeyer, Smith- 
Dietrich) Lecithinoid nachweisen lieS. 

Die 3 Falle von gelber Leberatrophie, in denen das Leeithinoid 
vorhanden war, sind die Falle 3, 4, 5. Beim Fa]le 3 enthielten das Leei- 
thinoid: die l~andglia der Front. konv. und eentr. Gegenden (die Nerven- 
zellen erwiesen sich bier als negativ); die l~ervenzellen und die runden 
Gliazellen des Gyrus dentatus, des Sommerschen Sektors und des Gyrus 
hippoeampi, spurenweise einzelne Nervenzellen des Putamen. Von den 
erwahnten Stellen enthielten das Lecithinoid am reichlichsten die poly- 
gonalen I~ervenzellen des Gyrus dentatus (Abb. 9). Im Falle 4: die 
Nervenzellen des Front. bas. (aueh pericellular), die ~Vandelemente der 
Gef&Se; im Ammonshorn die Nerven-, Glia-, Endothel- und adventi- 
tiellen Elemente (und zwar im Gyrus dentatus, im Stratum radiat. 
und granulosum); die Nervenzellen des Striatum, der Substantia inno- 
minata l~eichert. Im Falle 5: die polygonalen Nervenzellen, die runden 
Gliazel]en und die GefaSwandzellen des Gyrus dentatus. 

Von den zweeks Kontrolle untersuchten 3 chronischen Fallen 
konnte ich das Lecithinoid beim Falle 1 nut  in den Nerven-, Glia- und 

1 v. Lehocz/sy: Neue Beitr&ge zur Histopathologie der leeithinoiden Degenera- 
tion. Arch. f. Psychiatr. 9~., 591 (1930). 
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Gef/~l~wandzellen des Gyrus dentatus, beim Yalle 2 in der temporo- 
parieta]en Gegend, in der Area dentata, im Putamen, Caudatum und in 
der Substantia innominata Reicher~, im Falle 3 in dem Striatum und 
im Nucleus dentatus des IKleinhirns feststellen. 

Auf Grund der drei akuten Lebcratrophien und der drei chronischen 
Lebererkrankungen verschiedener Genese babe ieh in meiner eben zitierten 
Arbeit betreffs des Vorkommens des Lecithinoids folgende H/iufigkeits- 
reihe aufgestellt: ,,An erster S~elle steht das Ammonshorn (5 F/~lle), 
danach folg~ das Corpus striatnm (4 F/ille), sodann die Gyri front, bas. 

&bb. 9, Fa l l  3. Leci th inoi4e  KSrnchen  in den polyg'onalen Zellen des Gyrus den ta t~s  
t t ippoc~mpi .  Spielmeyer-Ffirbung, Olimmersion.  

und temp. (je 2 F/ille), w/thrend die Gyri front, und cony. centr, pariet., 
ferner der Nucleus dentatus des Kleinhirns und die Substantia innomi- 
nasa Reichert durch je einen Fall vertreten sind." Diese Reihe wurde durch 
meine sp/tteren Untersuchungen (s. oben) vSllig best/i~ig~ denn es stellte 
sich heraus, dab das Lecithinoid im neuen Untersuchungsmaterial unter 15 
positiven F/~llen 14 real im Ammonshorn, 8mal im Striatum, 7real im 
Gyrus front, bas. und 5real im Kleinhirn vorhanden war. Gerade diese 
Un~ersuchungen bildeten die Grundlage zu meiner damaligen Fcststel- 
lung : . . . . . .  Ammonshorn und Striatum vom Gesichtspunkte der Lecithinoid- 
bildung im Nervensystem als Prdidilektionsstellen angesehen werden kSnnen." 

Sehr intcressant erscheint, dal~ sich dam Lecithinoid unter den er- 
w/ihnten 3 F~tllen yon gelber Leberatrophie zweimal auch in der Leber 
auffinden liel~. Also in 2 Fgllen wies sowohl die Leber als auch das Zentral- 
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nervensystem die lecithinoide Degeneration au[. Abb. 10 zeigt ein Photo- 
g ramm yon der Leber eines derartigen Falles (5). Bei diesem Falle - -  
wie auch im anderen Falle mit  positivem Befund des Nervensystems - -  
war das Leeithinoid in den Leberzellen nur in feinkSrniger Form vor- 
handen, wahrend in einem drit ten Falle (Fall 10, gelbe Leberatrophie), in 
welchem das Nervensystem frei yon Lecithinoid war, in den Leberzellen 
solche Mengen des Leeithinoids anzutreffen waren, da6 die Leberl/~ppchen 
bereits mit  der Lupe gut gesehen werden konnten. Dies ist an der Abb. 1 
meiner erws Arbeit zu sehen. (Ieh bemerke nebenbei, daft ieh 

Abb .  10. F a l l  5. Leber .  Lec i t h ino ide  X-Srnchen e n t h a l t e n d e  Inse ln  (I).  B B i~degewebe ;  
L L e b e r b a l k e n .  Spielmeyers l~arkf~trbung' .  100fache  Verg r6Berung .  

in vorliegender Arbeit die Numerierung der F~lle aus teehnisehen 
Grtinden /indern mul]te. So erhielten die F/~lle 4, 6, 11 jetzt die 1Nlum- 
mern 3, 5, 10 usw.) In  derse]ben Arbeit berichte ich noeh fiber einen Fall 
yon Cirrhosis hepatis, bei dem sowohl in der Leber als auch im Iqerven- 
system Leeithinoid vorzufinden war. Ebenda erSrtere ich aueh die Frage, 
ob denn die MSgliehkeit besteht, dab das Lecithinoid auf dem Wege 
eines Transports yon der Leber in das Zentralnervensystems gelangt 
ist ? Auf Grund des histologischen Bildes kam ich zu dem SchluB, dab 
,,zwischen dem Lecithinoidgehalt der Leber und dem des 1Nlervensystems 
kein inniger Zusammenhang besteht",  d .h . ,  daft das Lecithinoid des 
Zentralnervensystems aller Wahrscheinliohkeit naeh nicht yon der Leber 
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herstammt. Die Entstehung des Lecithinoid im Zentralnervensystem 
kann in der Weise erkls werden, dab infolge der schweren Lebererkran- 
kung Toxine (Hepatotoxine) in das Gehirn gelangten, ,,die dort ver- 
sehiedene pathologisehe Ver~nderungen verursaeht haben, yon denen die 
leeithinoide Degeneration nur eine der verschiedenartigen Ver/~nderungen 
darstellt" 1. Diese Auffassnng entspricht v611ig jenem Schlug, zu dem 
ich auf Grund meiner wiederholten Untersuehnngen gekommen bin, 
ns dag die lecithinoide Degeneration eine seltenere Form der ali- 
gemeinen Fettdegeneration darstellt, die unter gewissen Umst/~nden in 
jeder Zellart vorkommen kann. Eine Stiitze daffir ist der Befund yon 
Leeithinoid in degenerierenden Leberzellen, wodureh die Mlgemein patho- 
logisehe Bedeutung der ]eeithinoiden Degeneration besonders pr/~gnant 
betont wird. 

Die angefiihrten F/ille konnten daher zur Kls der Frage der 
lecithinoiden Degeneration gerade in ihren wesentlichen Punkten bei- 
tragen. Allerdings kann dies nicht behauptet werden, wenn wir die 
Frage aufwerfen, ob meine Beobaehtungen irgendein Ergebnis betreffs 
der Frage naeh einem Zusammenhange zwischen Leber und Gehirn be- 
deuten. Soviel steht jedenfalls lest, dab die ,,Zelle" in zwei voneinander 
entfernt liegenden Stellen des Organismus (Leber und Gehirn) demselben 
degenerativen Prozesse anheimgefMlen ist. Da weiterhin dieser Prozel3 
eine seltenere Erseheinung darstellt, ist aueh das Degenerationstempo 
des Gehirn- und des Leberparenehyms in diesen Fiillen im grogen und 
ganzen als gleieh intensiv anzusehen. Dies bedeutet freilich nieht allzuviel, 
da die M6gliehkeit besteht, dag beide Gebiete yon einer dritten, bisher 
unbekannten Stelle die die Degeneration f6rdernde Noxe erhielten. 
In  diesem FMle w/~ren also die Gehirnver/tnderungen nioht dutch die 
supponierten Hepatotoxine hervorgerufen. Hier mSchte ieh - -  ohne 
in weitl/~ufige Betraehtungen eingehen zu wollen - -  die Beobaehtung 
Borbergs nut streifen, nach weleher bet mit Lebermetastasen ein- 
hergehendem Pankreaseareinom funikul/~re Myelose und Linsenkern- 
erweichung zustande kamen. - -  Bald denkt in einem Falle yon funikul/irer 
Myelitis daran, dab der Obertr i t t  der Pankreaslipase in die Blutbahn 
die schweren Ver/~nderungen im Nervensystem verursaeht haben k6rmte. 
Diese Beobaehtungen deuten darauf hin, dag anger der Leber m6glicher- 
weise aueh mit der Erkrankung anderer Organe zu rechnen ist, dag 
folglich die M6gliehkeit besteht, dab in der vim umstrittenen Frage naeh 
dem Zusammenhange zwischen Leber und Gehirn schlieglich die Er- 
krankung eines drit ten Organs die X1/~rung herbeiftihren wird. Hier 
denke ieh besonders an die Wilson-PseudoslcIerose-Gruppe, bet der auf 
Grund der obigen Betrachtungen zu klgren wgre: Geht sie nicht evtI. 
mit path01ogischen Ver~ndernngen yon seiten des Pankreas einher ? 

1 v. Lehoczlcy: S. zit. Arbeit. 
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Die  Frage e r sehe in t  u m  so begr f inde te r ,  ale i m  Fa l l e  Borbergs f iber  L insen-  
k e r n e r w e i c h u n g  b e r i c h t e t  w i r d  u n d  in  den  k lass i schen  Wilson-F~llen das-  

selbe zur  B e o b a c h t u n g  k o m m t .  D ie  W a h r s c h e i n l i c h k e i t  w i r d  n o c h  da-  
d u r c h  ges te ige r t ,  dal~ in  d e n  n e u e r e n  Wilson-Pseudosklerose-F~llen (Schob: 
Miskolczy, Hallervorden, Bielschowsky, Braunmi~hl) n ieh t  bzw.  n i c h t  n u t  
i r a  L i n s e n k e r n ,  sonde rn  a u c h  im  Grof th i rn  e r w e i c h t e  Geb ie t e  a n z u t r e f f e n  

w aren.  D a d u r c h  e r sche in t  n/~mlich n u t  das  V o r h a n d e n s e i n  e iner  sym-  
m e t r i s c h e n  E r w e i c h u n g  i m  Z e n ~ r a l n e r v e n s y s t e m  u n d  n i c h t  die Loka l i -  
s , ~ i o n  de r se lben  y o n  B e d e u t u n g  zu  sein. 

Al l  dies is t  f re i l ich  vor l / iu f ig  n ich t s  anderes  als  die  E r w / i g u n g  y o n  
v e r s c h i e d e n e n  MSgl ichke i ten .  A u f  G r u n d  m e i n e r  U n t e r s u c h u n g e n  steh~ 

so v ie l  j edenfa l l s  les t ,  dal~ bei  de r  a k u t e n  ge lben  L e b e r a t r o p h i e  im wesent- 
lichen der gleiche degenerative Parenchymproze/3 sich im Gehirn und in 
der Leber abspielt. W e i t e r e  F o l g e r u n g e n ,  ohne  in  der  e rw / ihn t en  R i c h t u n g  
ausgef f ih r te  U n t e r s u c h u n g e n ,  e r sche inen  re in  h y p o t h e t i s c h e n  W e r t e s  
zu  sein. 
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