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Uber ungewohnliche neurologische Zustandsbilder
und Verlaufsformen infolge der Hungerperiode 1945/46.

Yon
JOSEF AIGINGER und ERWIN NEUMAYER.

Mit 4 Textabbildungen.
( Eingegangen am 8. Februar 1951.)

Das Problem des Hungers bzw. der Mangelernihrung vom neuro-
logischen Standpunkt aufzugreifen erscheint uns deswegen angezeigt,
da wir Gelegenheit hatten bzw. noch haben, Fille zu behandeln, deren
Erkrankungsbeginn in die Jahre schlechtester Erndhrung, nédmlich
1945/46 fillt, und deren Symptomatologie und Verlauf bekannten neuro-
logischen Zustandsbildern, trotz mancher Ahnlichkeit, nicht einzu-
ordnen war.

Bevor wir auf die Fille eingehen, sei noch die Literatur kurz erwéihnt.
Sieht man von den klassischen Mangelerkrankungen, wie Pellagra oder
Beri-Beri ab, so findet sich iiber Verinderungen des Nervensystems
durch Hunger nur wenig Schrifttum. ScHLESINGER berichtete nach dem
ersten Weltkrieg iiber 2 Fille, einer funikuliren Myelose und einer
Polyneuritis. Dann war es aber, zumindest in Europa, erst der spanische
Biirgerkrieg, der gleichsam am Massenexperiment, das die Natur selbst
anstellte — so muBte die Bevolkerung groBtenteils von etwa 700 bis
800 Kalorien leben — Gelegenheit gab, die Folgen des Hungers fiir das
Nervensystem zu studieren (GrRANDE und Prrarra, PERAITA U. a.).
Diese Autoren sahen an einem groflen Material verschiedenste neuro-
logische Zustandsbilder peripherer und zentraler Art, darunter auch
solche, die sie als funikuldre Myelopathien ansprachen. Autoptische
Befunde waren damals umsténdehalber nicht erhebbar.

Der zweite Weltkrieg hat dann erneut in weiten Gebieten der Erde
die Arzte gezwungen, sich mit diesen Problemen zu befassen. Im deut-
schen Schrifttum haben sich KzssLer, Faust und K. PETER mit Krank-
heitsbildern befaBt, die aber nicht so sehr durch Hunger, als vielmehr
durch Fehlnahrung im weitesten Sinn des Wortes hervorgerufen wurden.
So behandeln diese Arbeiten vorwiegend die Frage des Lathyrismus bzw.
die Folgeerscheinungen von Torpedo- und MaschinendlgenuBl anstatt
Speisefetten. Es handelt sich jedoch bei diesen Krankheitsbildern um
rein spastische Liéhmungen, ohne Sensibilitétsstorungen, oder um poly-
neuritische Symptome, bzw. erkrankten an Lathyrismus die Patienten
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nicht in unseren Gegenden. In Wien hat ORTINER iiber Lathyrismus
berichtet. Seine Fillp stammten aber aus einem deutschen KZ in Ru-
minien. Auf polyneuritische Symptome als Folge der Mangelernidhrung
haben erst jingst Kauvpers und REisxeEr und REISNER allein hin-
gewiesen. -

Eine monographische Darstellung erndhrungsbedingter Storungen des
Nervensystems finden wir aus letzter Zeit bei JorN D. SpiLLaNE, der
sich teilweise dabei auf eigene, in Kriegsgefangenenlagern gemachte
Beobachtungen stiitzen kann. Trotz allem scheinen dort nicht so kata-
strophale Verhiltnisse der Erndhrung wie 1945/46 in Wien geherrscht
zu haben. So hatte die Wiener Bevolkerung im April 1945 praktisch
tiberhaupt keine Lebensmittelzuteilung. Erst im Mai wurden diese wieder
rationiert und his etwa Juni und Juli konnte dann den Normalverbrau-
chern etwa 900 Kalorien zugeteilt werden. Von dieser Quote war der
eiweiBmiBige Anteil rein planzlicher Genese. Ebenso minder war die
Fettzuteilung und die Vitaminzufuhr war vo6llig ungeniigend. Aber auch
diese spérliche Nahrung mufite fiir viele am Papier bleiben, da gewisse
technische Schwierigkeiten von vielen nicht {iberwunden werden
konnten. Frst etwa ab Weihnachten 1945 trat insofern eine leichte
Besserung ein, als man von diesem Zeitpunkt an von der praktisch
ersten regelmiBigen und offiziellen Zuteilung von tierischem Eiweil,
wenn auch in Form nicht sehr hochwertiger Fleisch- und Fischkongerven,
sprechen kann. Trotzdem wurden diese von der Bevolkerung geradezu
mit HeiBhunger verzehrt, so dall man fast von einem ,,EiweiBhunger
sprechen konnte. Wie aber oben erwihnt, waren oft technische Schwierig-
keiten zu iiberwinden, um die aufgerufenen Lebensmittel wirklich ver-
werten zu konnen. So war die Stromversorgung in den meisten Teilen
der Stadt gestiort, ebenso Gas und Wasser. So war die Brennstofflage
sehr- desolat und das lange Anstellen bei den Geschiften, um zu den
aufgerufenen Rationen zu kommen, war auch nicht jedermann mdéglich.

Bei unseren Patienten hatte es sich nun, im Gegensatz zu den Kranken
SPiLANEs, meist um #ltere Leute gehandelt, die schon irgendwie in
ihrer Korperfreiheit behindert waren und die die vielen Handgriffe und
Verrichtungen, die damals zum Herstellen einer Mahlzeit ndtig waren,
nicht mehr machen konnten und so tatsichlich auf die offiziellen Ratio-
nen angewiesen waren, wobei auch diese, auf Grund der oben aufgezeigten
Schwierigkeiten, unseren Patienten oft nicht zugute kommen konnten.

Nun im folgenden in gedriingtester Form die Krankengeschichten:

Fall 1: Josefine J. 72 Jahre, als Multiple Sklerose eingewiesen, Erkrankungs-
beginn. 1945, brennende Schmerzen in den Fiiflen, insbesondere in den Sohlen,
Pampstigkeitsgefiihl, Schwiiche und Miidigkeit in den U. E., schlieBlich Versagen
des Gehvermégens, Incontinentia alvi et urinae. Neurologisch: schlaffe Paraparesis
inf., PSR abgeschwicht, ASR fehlend, Bapixski. Von D 10 abw. Storung der
Oherflichen- u. Tiefensensibilitit (Zehenbewegungen nicht erkannt usw.).
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Blutbild und Magensaft: méBige normochrome Anaemie, aber kein Morb.
Brermer, Hypaciditat. L. P., Wa.R.: neg.

Trotz Besserung des neurologischen Bildes durch Anwendung von EiweiBkost,
Leber, Salzsiure, Eisen, B-Komplex, muBiten wir die Pat. wegen Progression der
Andmie an eine interne Abteilung abgeben, wo sie verstarb.

Nach miindlicher Mitteilung der int. Abteilung ergab die Obduktion eine schwere
Animie mit Leberschadigung, aber keine Perniciosa, und eine funicul. Myelose.
Leider sind uns von diesem Fall die histolog. Schnitte nicht zuginglich gewesen.

Fall 2: Leopoldine M., 57 Jahre, Erkrankungsheginn 1945, stetig zunehmende
Schwiche, Miidigkeits- und Mattigkeitsgefithl in den Beinen, Paraesthesien,
schlieBlich Parese re. Bein, re. Arm und li. Bein, stindig progredient, als Multiple
Sklerose sowie amyotrophische Lateralsklerose aufgefalt, eingewiesen.

Neurologisch: Beugekontraktur der gelihmten Extremitdten mit hochgradiger
diffuser Atrophie. Sehnenreflexe abgeschwicht. Pyramidenzeichen angedeutet vor-
handen. Sens.: Pallandsthesie, Nachempfindung an den unteren Extremititen
und Erschwerung des Erkennens des Ziffernschreibens von D 12 an. Blutbild:
schwere hyperchrome Anamie, ohne Kriterien des Morb. BierMER. Eine Sternal-
punktion auf der II. med. Univ. Klinik Prof. FELLINGER ergab ebenfalls keine
Anhaltspunkte fiir Perniciosa. Magensaft: Anaciditit. Anamnestisch seit 1935
schwere chronische Colitis. Die Behandlung bestand bei ihr ebenfalls in den oben
erwihnten MafBnahmen. Dadurch bzw. durch Physikotherapie wurde eine Besserung
der Kontraktur und der Sensibilititsstdrungen erreicht. Pat. erkennt wieder
Ziffernschreiben und Beriihrung.

Es sei uns gleich gestattet, um Wiederholungen zu vermeiden, bei der Be-
Jhandlung der weiteren Fille auf das bereits oben Gesagte zu verweisen und noch-
mals die Wichtigkeit der Zufuhr von Eiweil in jeder Form zu betonen.

Fall 3: Rosa G., 45 Jahre, chondrodystrophischer Zwerg, Erkrankungsbeginn.
1946, heftige Schmerzen, Pampstigsein, zunehmende Schwéche der Beine, seit
1948 vollig geldhmt, schlieBlich Aufnahme in Lainz.

Neurologisch: spastische Paraparese der Beine, gesteigerte PSR u. ASR.
Basinskr bds., Sens.: Hypésthesie fiir Berithrung u. Schmerz und Stérung der
Tiefensens. von etwa D 11 abw. Gleichzeitig Klopfempfindlichkeit der unteren
Brust- und Lendenwirbelsidule. Da klinisch ein Tumor nicht auszuschliefen war,
eine Schwierigkeit, auf die auch u. a. von Boxr6rrer hingewiesen wird, machten
wir eine Myelographie mit neg. Befund: Blutbild: normochrome Andmie, aber
kein BIErRMER, Magensaft hypacid. Liquor neg.

Pat. kann, wenn auch mit Stécken, wieder gehen.

Fall 4; Anna W., 58 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, Schwiche in den Beinen,
kann sich nur mithsam fortbewegen. Stiirzt 1947 infolge der inzwischen eingetretenen
Lahmung der U, E., zieht sich eine li.seitige Schenkelbalsfraktur zu. Nach Exten-
sionsbehandlung mit li. Beugekontraktur bei uns aufgenommen.

Neurologisch: spastische Paraparese, Sehnenreflexe gesteigert, BABINSEI und
OppENHEIM --. Sensibilitit: leichte Erhthung der Reizschwelle fiir Vibrations-
empfindung, Unsicherheit beim Ziffernschreiben, Schwellenlabilitit fiir taktile
Reize von L 1 abwirts. Blutbild und Magensaft: normochrome Andmie, aber kein
BrurMERr, Hypaciditit. Liquor und Wa.R.: neg.

Pat. ist wieder gehfahig.

Fall 5: Marie L., 58 Jahre. Erkrankungsbeginn 1945 mit Storungen des Gleich-
gewichtes, fallt sehr oft, geht manchmal wie betrunken, psychische Veranderungen.
Als Paranoia bei M S eingewiesen.

Neurologisch: keine Paresen, BDR., H.N.: o.B., Pup. reag., Fundi o.B.
Spinale Ataxie der unteren Extremitaten. Pallanisthesie bei erhaltener Oberflichen-
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sensibilitdt. Blutbild und Magensaft: normochrome Anéimie ohne Zeichen eines
BiermEer, Hypaciditat. Liquor und Wa.R. stets neg.

Kompliziert wird dieses Bild durch das Auftreten psychischer Symptome. Die
Pat. hatte wohl paranoide Ideen, doch waren sie von einem fast paralytisch an-
mutenden Zustandsbild umrahms. Auch der Verlauf, der mit den therapeutischen
Mafnahmen konforme Schwankungen zeigte, d.h.: weitgehende Besserung der
psychischen Symptome bei Einsetzen einer energischen Therapie, 1i8t wohl in
Anlebnung an WoHLWILL, LURrIE, JOHNES u. RAPHAEL sowie Sprirane die
Annahme zu, daf auch hier der Hunger eine ursichliche Rolle spielte. -

BURDACHscher Strang

Seiten-
strang

Vorderstrang

Abb. 1. Unteres Cervicalmark. Diffuse Entmarkung der Seiten- und Vorderstringe sowie des
BURDACHschen Stranges. WEIGERT-KULTSCHITZKY, VergréBerung: 7,2:1,

Gegenwirtig ist die Pat. ruhig, duert kaum ihre paranoiden Ideen, macht Geh-
versuche.

Fall 6: Johann W., 57 Jahre, Kunstmaler. Stets etwas unpraktisch, kommt zum
Volkssturm. Im Méarz 1945 auf schlechtes Fett Durchfalle von ruhrartigem Cha-
rakter, beim geringsten Disétfehler Exacerbation, starken Strapazen ausgesetzt.
Kann sich infolge der herrschenden Verhéltnisse nicht halten. Klagen iiber Schwin-
del, Kopfschmerz, Silbenstolpern, Miktionsbeschwerden, starke Gleichgewichts-
storungen. Schliefilich unter der Diagnose Multiple Sklerose bei uns eingewiesen.

Neurologisch: cerebellare Ataxie mit Koordinationszerfall. Reflexsteigerung,
fehlende BDR, Pyramidenzeichen. Sensibilitdt: Bradyasthesie, mangelhaftes Er-
kennen des Ziffernschreibens, Pallaniisthesie von etwa L1 an. Hilfsbefunde:
Ery: 4,5 Mill. bei normochromen F. I. — infolge der durch die Durchfélle bedingten
Exsikkation wohl als relative Polyglobulie aufzufassen — Hypaciditit, Wa.R.
Fundi o. B.

Pat. kam schon in sehr schlechtem Zustand zu uns, so dal wir ihn noch durch
1 Jahr am Leben erhalten konnten, bis er schlieBlich an einer interkurrenten Er-
krankung ad exitum kam.

Die Obduktion bzw, der makroskop. Befund des Zentralnervensystems wurde
im patholog. anatom. Institut d. X.H. Lamxz (Prof. Dr. L. HastroFER) durch-
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gefiihrt (Sekt. Prot. Nr.: A. H. 147/49) und ergab: allgemeine Atrophie des Grof3-
hirns, insbesondere sind die Hirnschenkel, die Briicke sowie die beiden Kleinhirn-
hemisphiren verkleinert. In der li. Briickenhilfte erscheinen die Fasermassen des
Tract. corticospinal. schmiler als re. Im Cerebellum ist der Wurm atrophisch.
Das Riickenmark zeigt makroskopisch auBer einer leichten Verschmilerung der
Hals- und Lendenanschwellung keine Besonderheit. Am Querschnitt finden sich
in den Seitenstringen verwaschene, mehr grauweiliche, etwas vorquellende und
besonders feuchte Herde.

Fibr. arcuat. ext. dors.

~ Tract.
spinocerebell.

Olivenvliess

Tract. corticospinal,

Abb. 2. Medulls oblongata (knapp caudal vom Calamus scriptor.). Entmarkungen im Tract. cortico~
spinal., Olivenvliess, Tract. spinocerebell. und Fibr. arcuat. ext. dors. WEIGERT-KULTSCHITZKY
Vergroferung: 5,8:1,

Die histolog. Schnitte dieses Falles wurden unter Anleitung des Hr. Assistenten
Dr. Es®rL vom neurclog. Univ.-Institut angefertigt. Wir beniitzen diese Gelegen-
heit, um dem genannten Institut hierbei den gebiihrenden Dank abzustatten.

Das Material wurde in Formol fixiert und in Celloidin eingebettet. An Farbungen
wurden die folgenden durchgefiihrt: Himatox.-Eosin, v. GiEsoN, HEIDENHAIN-
Azaw, Nissi-Toluidinfirbung u. Markscheidenfarbung nach WeieerT-Kuna-
scarrzeY. Uberdies wurden Gliafarbungen nach Horzir, MaLLoRY u. WEIGERT
angefertigt.

Sowobhl in den Schnitten des Lenden-, Brust- und Halsmarkes finden sich deut-
liche Zeichen von Entmarkung im Bereiche der Seitenstringe, in den beiden Vorder-
stringen, als auch nach oben, eher abnehmend, im Burpacaschen Strang (Mark-
scheide). In den genannten Stringen sieht man deutliche Liickenfelder, aber keine
funiculiren Herde. Insbhesondere sind die Seitenstringe, hier vor allem der Tract.
spinocerebell. dorsal. diffus und gleichmaBig entmarkt. Jedoch werden die Strang-
grenzen nicht gewahrt. Die Wurzeleintrittszone ist frei. Die Achsenzylinder sind
gequollen, die Myelinscheiden aufgetrieben (siehe Abb. 1).

Das Nissr-Bild zeigt insbesondere an den Ganglienzellen der Vorderhérner
Zeichen schwerer Erkrankung derselben, wie Vermehrung des Pigmentes und

32*
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lipoide Degeneration, Chromatolyse und Zeichen primérer Reizung im Sinne
Nissrs sowie schlieBlich Zerfall der Ganglienzellen.

Die Glia zeigt vor allem eine Reizung der Makroglia mit Auftreten améboider
Formen sowie Mastgliazellen. Die entsprechenden Gliafarbungen lassen ebenfalls,
insbesondere in der grauen Substanz, eine leichte Vermehrung der Astroglia erkennen.
Die Mikroglia ist ebenfalls proliferativ verandert.

Die Gefifle zeigen am v. GiEsoN- und AzaN-Schnitt keinerlei Verinderungen.

Bei weiteren Serienschnitten im Bereiche der Medulla oblongata zeigt sich am
Markscheidenschnitt eine hochgradige Entmarkung im Bereiche des OlivenvlieBes,

Lemn. medial.

Brach.
pont, ~

%, Tract.
cortico-
bulbar.

Tract.corticospinal.

Abb. 3. Pons in Hohe des Trigeminusaustrittes. Entmarkungen im Tract.corticobulbaris, Tract.
corticospinal. und Lemniscus medial, WEIGERT-KULTSCHITZKY. Vergroferung: 3,5:1.

im RBereich des Tract. spinocerebellar. dors. et ventral. und den Fibr. arcuatae
ext. dorsal (siehe Abb. 2).

Das Nissr-Bild zeigt ein vollkommenes Zugrundegehen der Ganglienzellen des
Nucl. dentatus olivae. Auch die Ursprungskerne der iibrigen Hirnnerven zeigen
in dieser Hohe deutliche Zeichen von Ganglienzellschidigungen im Sinne der im
Riickenmark besprochenen.

Der Trach. corticospinalis 148t ebenfalls in dieser Hhe Entmarkungserschei-
nungen erkennen.

Aber auch in der Briicke, hier in den Briickenfasern und teilweise auch Briicken-
armen, aber auch im Tract. corticospinalis und corticobulbaris sind deutliche Ent-
markungen zu erkennen (siehe Abb. 3).

Auch im Kleinhirn finden sich Veridnderungen in den PurkinsEschen Zellen.
Hier sieht man auch Fettkérnchenzellen (siche Abb. 4).

Somit diirfte auch anatomisch der Beweis einer zentralen Erkrankung im Sinne
einer, unprijudizierlich ausgedriickt, funikuldren Myelopathie und einer schweren
Ganglienzellschidigung erbracht sein.
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Fall 7: Emma J., 63 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945 mit Schwiche in den
Beinen, Gleichgewichtstérungen, Mictionsbeschwerden. Im selben Jahr dysenterie-
dhnliche Darmstérungen. Als M S eingewiesen.

Neurologisch: H.N., Ob. Extremitaten: o.B. Unt. Extremititen: leichte
Parese, gesteigerte Reflexe, Pyramidenzeichen, Storungen der Tiefensens. von L 1
abwirts, RoMBERG stark pos., Fundi auBer einer miéBligen Gefillsklerose o. B.
Wa.R. neg., Bluthild: hyperchrome Animie, ohne Zeichen eines Morb. BIERMER,
Magensaft hypacid.

Pat. ist nunmehr bis auf geringe Paréisthesien in den Fiiflen voll gehfihig.

Fett-
kirn-
chen-
zelle

Abb. 4. Kleinhirn. Degenerativ veriinderte PURKINJEsche Ganglienzelle und Fettkornchenzellen.
Ni1ssL-TOLUIDIN. VergroBerung: 1300:1 ((limmersion).

Fall 8: Therese Sch., 73 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, mit Schwindel,
Gleichgewichtsstérungen, Ermiidbarkeit der Beine. Sténdige Verschlimmerung,
schlieBlich im Nov. 1945 Aufnahme der véllig decrepiten Pat. bei uns.

Neurologisch: H. N. Ob. Extremitiaten: o. B. Unt. Extremititen: spastische
Parese, gesteigerte PSR., ASR fehlend, stumme Sohlen bds. Sensibilitat: schwere
Storung der Tiefensens. an den Unt. Extremititen. Hilfsbefunde: Hyperchrome
An#mie, Wa.R. u. Harn o. B.

Pat. kam infolge jhres schlechten Allgemeinzustandes und infolge der durch
die damaligen Verhéltnisse bedingten Unméglichkeit einer entsprechenden diateti-
schen Behandlung ad exitum. Ein Obduktionsbefund ist leider, ebenfalls umstinde-
halber, nicht zu erbringen. ’

Fall 9: Johanna T., 63 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945 mit Schwiche in den
Beinen, muB schlieflich ihre Arbeit als Bedienerin aufgeben. Zunehmende Schwiche
in den Unt. Extremitdten, Inkontinenzerscheinungen, auBerdem eine Darm-
erkrankung. Schlieilich 1947 bei uns gelahmt aufgenommen.

Neurologisch: Hirnnerven o. B. Reflexsteigerungen und Pyramidenzeichen an
den ob. und unt. Extremitdten. Spastische Parese der unt. Extremitaten, Sens.:
Pallanisthesie, Nachempfindung, fehlerhafte Lokalisation von taktilen Reizen an
allen 4 Extremitaten.
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Hilfsbefunde: Fundi, Wa.R., L. P. neg. Blutbild: normochrome Animie, kein
BierMER, Magensaft hypacid. .

Pat. war wieder gehfihig. Subj. noch listige Acroparisthesien.

Fall 10: Leopoldine K., 65 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, mit zunehmender
Schwiche, kann sich kaum auf den Beinen halten, Abmagerung der Fiile und
Hinde, reilende Schmerzen im li. Bein. Kommt 1947 mit einem Gewicht von 32 kg
gelihmt bei uns zur Aufnahme.

Neurologisch: H. N.: o. B., deutliche Atrophie vor allem der kleinen Fuf8- und
Handmuskeln, Sehnenreflexe iiberlebhaft, seitengleich, ASR fehlen, Pyramiden-
zeichen vorhanden. Sens. Unsicherheit beim Erkennen des Ziffernschreibens, leichte
Bradyisthesie und Schwellenlabilitdt fiir taktile Reize von D 12 an. Auflerdem
Pallangsthesie im Bereiche des li. Unterschenkels.

Hilfsbefunde: Blutbild: normochrome Anfimie ohne Zeichen eines BIERMER,
Achylie, normaler Cholesterinspiegel. Wa.R. Liquor, Fundi o. B.

Pat. hat auflerdem infolge Sphincterparese der Blase eine schwere Cystopyelitis,
die nunmebr im Abklingen ist. Das Gehvermdgen teilweise zuriickgekehrt, so daf}
Pat. mit Unterstitzung gehen kann.

Fall 11: M.N., 61 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, als sie nach dem Westen
evakuiert war. Dort in berfiillten Orten keine entsprechende Nahrung. Plotzlich
gelahmt. Infolge Verabreichens von NahrungszubuBen wie Milch und Butter
wieder gehfihig nach Wien zurtickgekehrt. Als Restzustand Taubheitsgefiihl der
Beine, li. ASR fehlend, und Ermiidung nach 1 Std FuBmarsch.

Hier sei uns anschlieffend gestattet, zu einem Punkt Stellung zu nehmen,
niamlich der Tatsache, dafl unsere Pat. so oft unter der Diagnose M S eingewiesen
wurden. Es ist bekannt, wie schwer oft die Differentialdiagnose Multiple Sklerose-
funikulare Myelose klinisch fallt. Wir mochten hier REDLICH zitieren, der dazu
folgendes sagt: ,,Die Zahl der Fille von Multipler Sklerose, richtiger gesagt die
Zahl der Fille, wobei wir gleichsam per exclusionem Multiple Sklerose diagnosti-
zieren, war eine sehr groBe. Es war mir immer klar, dafi alle die Falle nicht wirklich
Multiple Sklerose sind, denn es handelt sich hierbei um atypische Fille. Es wire
denkbar, da unter diesen anscheinenden Atypien von Multipler Sklerose vielleicht
Fille von funikulérer Spinalerkrankung bei Anémie sich finden.*

Es sei auch noch an die Skepsis DATTNERS in dieser Hinsicht erinnert, der sich
sarkastisch dahingehend gedufert haben soll, daB in solch unklaren Fiallen nicht
der klinische Befund, sondern der Rang des Untersuchers die Diagnose bestimmt.

Die bisher demonstrierten Fille waren wohl infolge ihrer massiven
neurologischen Symptomatologie ins Auge springend. Wir konnten aber
auch wihrend dieser Hungerperiode noch andere Bilder, wenn auch in
viel weniger deutlicher Zeichnung und meist im Rahmen einer bestehen-
den Grundkrankheit, beobachten. Auch diese seien vollsténdigkeitshalber
kurz erwéhnt. '

So konnten wir z. B. einen erfolgreich malarisierten Paralytiker be-
obachten. Er hatte bis 1945 als Elektromonteur gearbeitet, wurde von
da ab vergeBlich, so dafl er seinen Beruf aufgeben mufite und in die
Versorgung ging. Nach Besserung der Erndhrungsverhiltnisse weit-
gehende Besserung seiner Merkfihigkeit, so daf er — infolge kardialer
Insuffizienz ist eine Berufsausiibung nicht mehr méglich — sich im
Anstaltsbetrieb véllig bewshrt.
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Weiter brachte der Hunger auch an unserem reichen Krankengut der
Parkinsonisten, gleichsam am Massenexperiment, eine vielfach ver-
gessene Beobachtung Ecoxomos in Erinnerung: den vegetativen Tod
der Encephalitiker. Wir diirfen wohl hinzufiigen auch der Postencepha-
litiker. Starben doch unsere Parkinsonisten trotz sorgfiltigster Pflege
und, soweit es die damaligen Verhiltnisse eben zuliefen, Therapie unter
den Zeichen plétzlichen Verfalles jeglicher vegetativer Funktionen,
Fieber, eingeschrinkter Nahrungsaufnahme, oberflichlicher Euphorie,
Schlafsucht bei Tag und néchtlichen deliranten Unruhezustinden.

Bei der Sektion konnte dann keine Erklidrung fiir diesen Tod gefunden
werden, was auch von KrYSpIN-EXNER bei seinen Fillen erwihnt wird.
Offenbar waren und sind die angeschlagenen vegetativen Zentren des
Hypothalamus schwierigen Lebensbedingungen nicht oder weniger ge-
wachsen. Diese Beobachtung wird iibrigens durch Seinraxe dahin-
gehend erginzt, daf er Fille von WERNIOKEscher Encephalopathie bei’
Mangelerndhrung beschreibt. Weiter scheint in diesem Zusammenhang
der Hinweis berechtigt, daf} bei der Pellagra ebenfalls die periventriku-
liren Kerngruppen geschidigt sind bzw. parkinsonistische Zustands-
bilder beobachtet werden. ‘

Aber auch passager konnten wir parkinsonistische Zustandsbilder,
insbesondere bei alten Leuten beobachten, die alle bei Besserung der
Ernahrungsverhiltnisse sich zuriickbildeten. Ahnliches berichtet ZIMMER
aus einem Internierungslager in Nimes. Wurde jedoch eine Besserung
der Erniahrungslage nicht erreicht und kam es infolge Hungers zu
raschen Todesfillen, so boten die Patienten vor dem Exitus parkin-
sonistische Bilder, schliefen viel. Sie liefen keine anderen neurologischen
Symptome erkennen als eine Adynamie, sie brachten symmetrisch weder
Arme noch Beine nach vorne bzw. hoch und boten dafiir nur eine Art
Rigor der Muskulatur und eine- Apathie und Schlafsucht.

Axuf ein Pendant auf die scheinbare Haufung der Alters-MS sei noch
verwiesen: die Hiaufung der Erkrankung jugendlicher Personen, meist
Ménner in den DreiBligerjahren, an sogenannter amyotrophischer
Lateralsklerose in den Jahren 1945/46. Sie boten hochgradige Atrophien
der kleinen, aber auch grofen Extremititenmuskeln sowie Reflex- und
Tonussteigerungen. Da aber diese Patienten damals rasch ad exitum
kamen, konnten unter den seinerzeitigen Verhé&ltnissen keine histologi-
schen Untersuchungen durchgefithrt werden.

Zum Schlusse noch einige Worte zur Frage, wie weit das groBe Ex-
periment des Hungers eine Bedeutung fiir die Deutung der Pathogenese
der funikuldren Spinalerkrankung haben kann. Dabei sei betont, daB
keine neue Theorie, es gibt ja ohnedies geniigend, aufgestellt werden
soll, sondern rein referierend versucht werden wird, gewisse Beziehungen,
die sich bei aufmerksamer klinischer Beobachtung ergeben, aufzuzeigen
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bzw. herzustellen. Von all den Hypothesen — denn vorldufig handelt
es sich um solche — hat sich die Mangeltheorie am meisten durchgesetzt,
die von einer Reihe von Autoren vertreten wird. Sie alle zu nennen,
wiirde zu weit fiithren. Dabei schwankt die Meinung zwischen einem
spezifischen Ferment und Avitaminose. Gestiitzt wird diese Auffassung
in gewisser Hinsicht durch die Aufklirung der Genese der Perniciosa
als eine Folge des Mangels des APP Castrus. Jedoch stellt die Perniciosa,
wie die Literatur mehrfach betont und worauf entschieden hingewiesen
sei, keine conditio sine qua non dar. Vom neurologischen Standpunkt
kann nur festgestellt werden, daB verschiedene Erkrankungen, darunter
auch Andmien, eine funikuldre Myelose erzeugen konnen.

Das Tierexperiment ist bei der Aufklarung der funikuliren Erkran-
kungen nicht besonders unterstiitzend gewesen. Es sei nur erwihnt,
dafi Mangelerndhrung, insbesondere die Avitaminosen des B-Komplexes,
‘in den Stringen des Riickenmarkes entmyelinisierend wirken kénnen,

Nicht zuletzt sei auch noch die Speicherfunktion der Leber beziiglich
des B-Vitaming bzw. dessen Bedeutung fiir den Stoffwechsel des Nerven-
systems erwiahnt. In diesem Zusammenhang sei auch auf die moderne
Auffassung der Avitaminosen im Lichte der Antivitaminosen erinnert.

Nach dieser kurzen Literaturiibersicht unsere eigenen Fille. Beriick-
sichtigt man bei ihrer Beurteilung die Ergebnisse der Wiener Hunger-
periode, so sei hier beziiglich der Pathologie derselben auf die Arbeit
HastrorErs verwiesen. Dieser hilt den EiweiBmangel als das fiihrende
Moment des Hungers, was auch von GsELL als das entscheidende patho-
genetische Moment gehalten wird. Weiter ist HastaorEr der Meinung,
da8 es sich um komplexe Stérungen bei den Avitaminosen dieser Zeit.
gehandelt habe, eine Meinung, die SpmLaxE bei Mangelerkrankungen
des Nervensystems ebenfalls annimmt. Von den pathologisch-anato-
mischen Verdnderungen, die HASLHOFER fand, seien nur noch die Atro-
_ phien der Magen-Darmschleimhaut erwihnt, die naturgemilB zu einer
Hypo- bzw. Asekretion fiihrten, weiter die Leberschiddigungen.

Von klinisch-internistischer Seite ist wihrend der Wiener Hunger-
periode eine groBe Anzahl von Arbeiten erschienen, die sich mit einschli-
gigen Fragen wie EiweiBistoffwechsel, der Atrophie der Magen-Darm-
schleimhaut und ihren Folgen befassen. In unserem Rahmen kénnen diese:
interessanten Arbeiten nur erwihnt werden. Wir mdochten hier aber
Herrn Prof. BoLLER fiir die stoffwechselméBige und Herrn Doz. FLriscH-
HACKER fir die hdmatologische fachliche Beratung danken. Durch sie
wurden wir ermutigt, einen deutlichen Trennungsstrich unserer bei den
erwihnten Fillen beobachteten Andmie gegeniiber der Perniciosa zu
ziehen. Wir konnten so auch eine Losung der Ideenassoziation Perniciosa-
funikul. Myelose erreichen, die trotz der heute kaum mehr haltbaren
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Starrheit der seinerzeitigen Ansichten, noch immer eine Erschwernis
der Diskussion darstells.

Wir selber konnten an unseren Féllen Symptome beobachten, die als
zentralnervése Zeichen, offenbar als Ausdruck funikuldrer Lisionen, an-
zusehen waren. Weiter boten unsere Patienten Stérungen von seiten
des Magen-Darmtraktes, wie Diarrhden von ruhrartigem Aussehen,
Hypaciditdt sowie hyper-normochrome Anédmien, aber ohne Zeichen
eines Morb. BiermEr. Die damals, wegen des herrschenden Reagenzien-
mangels selten vorgenommenen Eiweifibestimmungen ergaben immer
eine Hypoproteindmie.

Die Obduktion dieser Falle ergab gewdhnlich die typischen Erschei-
nungen des Schwindens auch des letzten Fettdepots, Ersatz desselben
durch eine succulente Bindegewebsmasse, starken Glanz aller Organe
durch Wasserreichtum und makroskopisch am Nervensystem erhshte
Zeichen brauner Atrophie. Histologisch fanden sich dann Zeichen von
Entmarkung im Bereiche der Seiten- und Hinterstringe im Riicken-
mark, weiter im Bereiche der Medulla (untere Olive, Olivenvlief}), Briicke,
aber auch im Kleinlirn Degenerationen. Die Entmarkung ist eher
symmetrisch angeordnet, hilt sich aber nicht scharf an die Strang-
grenzen bzw. Systeme und zeigt im Vergleich mit der funikuldren
Myelose gewisse Unterschiede, die sich vor allem in der bevorzugten
Beteiligung der Seitenstringe sowie der eher diffusen Entmarkung bzw.
in der schweren und nahezu ubiquitdren Ganglienzellschddigung mani-
festieren.

Es scheinen daher unsere Beobachtungen jene Befunde von Apams
und KuBix sowie MAYER, vor allem aber von Hormes und GREENFIELD,
die eine Differenzierung zwischen den Verinderungen des Zentralnerven-
systems bei funikulirer Myelose und Pellagra vornehmen, in einer ge-
wissen Hinsicht zu stiitzen.

Schlieflich zeigten alle unsere Patienten Atrophien im Bereiche der
Schleimhaut des Magen-Darmtraktes, die naturgemsB zu einer schweren
Resorptionsstorung der ohnehin inaddquaten Nahrung fithren mufiten
bzw. auch eine Verminderung der Produktion der Sekrete des Magen-
Darmtraktes bewirkte. Das Alter der Patienten und die dadurch be-
dingte physiologisch geringere Séfteproduktion und Resorptionsfahigkeit
wirkte ebenfalls dabei maBigeblich unterstiitzend und erkldrend.

Wenn unsere Fille zum Problem der funikuliren Myelose etwas bei-
tragen konnen, dann wohl in der Hinsicht, dall so schwere qualitative
Hunger- bzw. Mangelzustinde, wie sie 1945/46 in Wien geherrscht haben,
bei gestorter Resorptionsmoglichkeit in der Lage sind, ausgedehnte
funikulire Lisionen und Ganglienzellschiidigungen zu verursachen,
wobei sich aber gegeniiber der funikuldren Myelose, wie oben erwahnt,
gewisse Unterschiede ergeben. Gleichzeitig haben wir mit dieser Arbeit
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versucht, das unter ,,in-vivo-Bedingungen von der Natur angestellte
GroBexperiment, soweit es eben die damaligen Verhiltnisse zulieSen,
wissenschaftlich zu registrieren.

Zusammenfassung.

Es werden Krankheitsbilder beschrieben, die in Wien in Zeiten
schlechtester Ernihrung aufgetreten sind, vielfach atypische Symptome
boten und in Ermangelung passender Diagnosen als Alters-MS aufgefafit
wurden. Die genaue klinische Untersuchung, der Verlauf und die gute
therapeutische BeeinfluBbarkeit und Restitutionsfihigkeit mittels Fi-
weiBes in jeder Form, Leber, Vitamin-B-Komplex, Salzsdure und Eisen,
gestatteten die Diagnose funikulire Myelopathie, die auch eine patho-
logisch-anatomische Verifizierung in 2 Féllen fand. Weiter werden Ver-
schlechterungen organischer Nervenleiden berichtet und ihre Besserung
durch gebesserte Erndhrungsverhiiltnisse und endlich werden Bezie-
hungen zwischen funikuldrer Myelose und Schiden des Zentralnerven-
systems bei Hunger hergestellt. Die Polyneuritis wird, da von anderer
Seite geniigend beschrieben, nicht ndher behandelt. Es sei nur der
Hinweis gegeben, daBl dabei Symptome einer mehr oder minder starken
Beteiligung des Riickenmarkes zu sehen waren und dai Potatoren eine
besondere Disposition fiir die Myelopathie zeigten.
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