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Das Problem des Hungers bzw. der Mangelern~hrung vom neuro. 
logischen Standpunkt aufzugreifen erseheint uns deswegen angezeigt, 
da wir Gelegenheit hatten bzw. noch haben, F/~lle zu behandeln, deren 
Erkrankungsbeginn in die Jahre schleehtester Ern~hrung, n/~mlioh 
1945/46 f~llt, und deren Symptomatologie und Verlauf bekannten neuro. 
logischen Zustandsbildern, trotz mancher *hnliehkeit,  nieht einzu- 
ordnen war. 

Bevor wir auf die F~lle eingehen, sei noch die Literatur kurz erw~hnt. 
Sieht man yon den klassisehen 1Kangelerkrankungen, wie Pellagra oder 
Beri-Beri ab, so finder sich fiber Vergnderungen des Nervensystems 
dureh Hunger nur wenig Sehrffttum. SC~L~SI~G~ beriehtete naeh dem 
ersten Weltkrieg fiber 2 Fglle, einer funikul/~ren Myelose und einer 
Pol3~leuritis. Dann war es abet, zumindest in Europa, erst der spanisehe 
Bfirgerkrieg, der gleichsam am 1Kassenexperiment, das die lgatur selbst 
anstellte - -  so muBte die Bev61kerung gr6Btenteils yon egw~ 700 bis 
800 Kalorien leben - -  Gelegenhei~ gab, die Folgen des Hungers fiir das 
Nervensystem zu studieren (G~A~)E und P~AITA, P~nAIT~t u.a.) .  
Diese Autoren sahen an einem grol~en Material versehiedenste neuro- 
logisehe Zustandsbilder peripherer und zentra]er Art, darunter aueh 
solehe, die sie als funikul~re 3Iyelopathien anspraehen. Autoptisehe 
Befunde waren damals umst~ndehMber nieht erhebbar. 

Der zweite Welgkrieg hat  dann erneut in weiten Gebieten der Erde 
die ~rzte  gezwungen, sieh mit diesen Problemen zu befassen. Im deut- 
sehen Sehrifttum haben sieh KEsslEr ,  FAus~ und K. PETEa mit Krank- 
heitsbildern befal3t, die abet nieht so sehr dureh Hunger, Ms vielmehr 
dureh Fehlnahrung im weitesten Sinn des Wortes hervorgerufen wurden. 
So behandeln diese Arbeiten vorwiegend die Frage des Lathyrismus bzw. 
die Folgeerscheinungen yon Torpedo- und ~asehinen61genug anstat t  
Speisefetten. Es handelt~ sieh jedoeh bei diesen Krankhei~sbildern um 
rein spastische Li~hmungen, ohne Sensibilit/~tsstSrungen, oder um poly- 
neuri~isehe Symptome, bzw. erkrankten an Lathyrismus die Patienten 
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nieht in unseren Gegenden. In  Wien hat O a T ~  fiber Lathyrismus 
beriehtet. Seine F~il~e s tammten aber aus einem deutschen KZ in Ru- 
manien. Auf polyneuritisehe Symptome als Folge der Mangelern~hrung 
haben erst jfingst KAVDEaS und R~Is_<Ea und REIS~EI~ allein hin- 
gewiesen. 

Eine monographisehe Darstellung erniihrungsbedingter StSrungen des 
Nervensystems finden wir aus letzter Zeit bei JoH~ D. SPILLAGE, der 
sich teflweise dabei auf eigene, in Kriegsgefangenenlagern gemachte 
Beobachtungen stfitzen kann. Trotz allem seheinen dort nieht so kata-  
strophale Verh~ltnisse der Ernahrung wie 1945/4:6 in Wien geherrscht 
zu haben, So hat te  die Wiener Bev61kerung im April 194:5 praktiseh 
iiberhaupt keine Lebensmittelzuteilung. Erst  im Mai wurden diese wieder 
rationiert  und bis etwa Juni  und Juli  konnte dann den !~ormalverbrau- 
ehern etwa 900 Kalorien zugeteilt werden. Von dieser Quote war der 
eiweigm~iBjge Anteil rein pflanzlicher Genese. Ebenso minder war die 
Fettzuteilung und die Vitaminzufuhr war vSllig ungenfigend. Aber auch 
dieae sp~rliche Nahrung muBte ffir viele am Papier bleiben, da gewisse 
teehnische Sehwierigkeiten yon vielen nieht fiberwunden werden 
konnten. Erst  etwa ab Weihnaehten 194:5 t ra t  insofern eine leiehte 
Besserung ein, als man yon diesem Zeitpunkt an yon der praktisch 
ersten regelm~gigen und offiziellen Zuteflung yon tierisehem Eiwei], 
wenn aueh in Form nieht sehr hochwertiger Fleisch- und Fischkonservea, 
spreehen kann. Trotzdem wurden diese yon der BevSlkerung geradezu 
mit  Heighunger verzehrt, so dab man fast yon einem ,,EiweiBhunger" 
spreehen konnte. Wie aber oben erw~ihnt, waren oft teehnische Sehwierig- 
keiten zu fiberwinden, um die aufgerufenen Lebensmittel wirklieh ver- 
werten zu kSnnen. So war die Stromversorgung in den meisten Teilen 
der Stadt  gest6rt, ebenso Gas und Wasser. So war die Brennstofflage 
sehr desolat und das lange Anstellen bei den Gesch~ften, um zu den 
aufgerufenen Rationen zu kommen, war aueh nieht jedermann mSglich. 

Bei unseren Patienten hat te  es sich nun, im Gegensatz zu den Kranken 
SI~ILLANES, meist um ~ltere Leute gehandelt, die schon irgendwie in 
ihrer K6rperfreiheit behindert waren und die die vielen Handgriffe und 
VerriChtungen, die damMs zum Herstellen einer Mahlzeit nStig waren, 
nicht mehr maehen konnten und so tats~chlich auf die offiziellen Ratio- 
nen angewiesen waren, wobei auch diese, auf Grund der oben aufgezeigten 
Sehwierigkeiten, unseren Patienten oft nieht zugute kommen konnten. 

Nun im folgenden in gedr~ngtester Form die Krankengeschiehten: 
Fall 1: Josefine J. 72 J~hre, Ms Multiple Sklerose eingewiesen, Erkrankungs- 

beginn 1945, brennende Schmerzen in den Ffigen, insbesondere in den Sohlen, 
P~mpstigkeitsgeffihl, Schw~r und Miidigkeit in den U. E., schlieglich Versagen 
des GehvermSgens, Incontinentia alvi et urinae. Neurologisch: schl~ffe l~araparesis 
inf., PSR abgeschw~eht, ASI% fehlend, BABINSKI. Von D 10 abw. StSrung tier 
Oberfl~chen- u. Tiefensensibilit~t (Zehenbewegungen nicht erkannt usw.). 
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Blutbfld und Magensaft: maBige normochrome Anaemie, aber kein Morb. 
BIm~Yf~R, ~ypaciditat. L. P., Wa.R. : neg. 

Trotz Besserung des neurologischen Brides durch Anwendung yon EiweiBkost, 
Leber, Salzs/iure, Eisen, B-Komplex, muBten wir die Pat. wegen Progression der 
An/~mie an eine interne Abteilung abgeben, wo sie verstarb. 

Nach mfindlioher Mitteilung der int. Abteilung ergab die Obduktion eine sehwere 
Anamie mi~ Leberseh~tcligung, aber keine Perniciosa, und eine fimicnl. Myelose. 
Leider sind uns yon diesem Fall die histolog. Schnitte nicht zugi~nglich gewesem 

Fall  2 : Leopoldine M., 57 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, stetig zunehmende 
Schwi~che, Mfidigkeits- un4 Mattigkeitsgefiihl in den Beinen, Paraesthesien, 
schlieBlieh Parese re. Bein, re. Arm und li. Bein, st~ndig progredient, als Multiple. 
Sklerose sowie amyotrophische Lateralsklerose aufgefaBt, eingewiesen. 

~Teurologisch: Beugekontraktur der gel/~hmten Extremit/~ten mit hochgradiger 
diffuser Atrophie. Sehnenreflexe abgeschw/~cht. Pyramidenzeiehen angedeutet vor- 
handen. Sens.: Pall~n/isthesie, Nachempfindung an den unteren Extremit/~terr 
und Erschwerung des Erkennens des Ziffernsehreibens yon D 12 an. :Blutbild: 
sehwere hyperehrome Au~mie, ohne Kriterien des Morb. BI~MnR. Eine Sternal- 
punktion auf der II. reed. Univ. Klinik Prof. FELLINGER ergab ebenfalls keine 
Anhaltspunkte ffir Perniciosa. Magensaft: An~ciditat. Anamnestisch seit 1935 
schwere chronische Colitis. Die ~Behandlung bestand bei ihr ebenfalls in den oben 
erw/ihnten MaBnahmen. Dadureh bzw. durch Physikotherapie wurde eine :Besserung 
der Kontraktur und der Sensibilit/~tsstSrungen erreicht. Pat. erkennt wieder 
Ziffernschreiben und Bertihruag. 

Es sei un s gleich gestattet, um Wiederholungen zu vermeiden, bei der Be- 
handlung der weiteren F~lle auf das bereits oben Gesagte zu verweisen und noch- 
mals die Wichtigkeit der Zufuhr yon Eiweil3 in jeder Form zu betonen. 

Fall  3 : Rosa G., 45 Jahre, chondrodystrophischer Zwerg, Erkrankungsbeginn 
1946, heftige Schmerzen, Pampstigsein, zunehmende Schw~che der Beine, seit~ 
1948 vSllig gel/~hm~, schliei~lich Aufnahme in Lainz. 

Neurologisch: spastische Paraparese der Beine, gesteigerte PSR u. ASR. 
BABI~csxI bds., Sens.: Hypi~sthesie ftir Bertihrung u. Schmerz und StSrung der 
Tiefensens. yon etwa D 11 abw. Gleichzeitig Klopfempfindlichkeit der unteren 
Brust- und Lendenwirbelsi~ule. Da kliniseh ein Tumor nicht auszuschlie$en war, 
eine Sehwierigkeit, auf die such u. a. yon Bo~c~SFJ~tm hingewiesen wird, machten 
wir eine Myelographie mit neg. Befund: Blutbild: normochrome An~tmie, aber 
kein Bis.r~n~, Magensaft hypacid. Liquor neg. 

:Pat. kann, wenn such mit StScken, wieder gehen. 
Fall  4: Anna W., 58 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, Sehw/~ehe in den Beinen, 

kann sich nut miihsam fortbewegen. Stiirzt 1947 infolge der inzwisehen eingetretenen 
L~hmung der U. E., zieht sieh eine li.seitige Sehenkelhalsfraktur zu. Naeh Exten- 
sionsbehandlung mit li. Beugekontraktur bei uns aufgenommen. 

Neurologisch: spastisehe Pars,parese, Sehnenreflexe gesteigert, BABI~SXr und 
0ei'E~m~I~ d-. Sensibiliti~t: leichte Erh~ihung der Reizsehwelle ffir Vibrations- 
empfindung, Unsieherheit beim Ziffernsehreiben, Schwellenlabiliti~b fiir taktile 
Eeize yon L 1 abw/irts. Bhtbild und Magensaft: normoehrome Ani~mie, aber kein 
B r r R ~ ,  Hypaciditi~t. Liquor und Wa.R. : neg. 

Pat. ist wieder gehfiihig. 
Fall  5 : Marie L., 58 Jahre. Erkrankungsbeginn 1945 mit StSrungen des Gleich- 

gewiehtes, fgllt sehr oft, geht manchmal wie betrunken, psyehisehe Veranderungen. 
Als Paranoia bei M S eingewiesen. 

Neurologiseh: keine Paresen. BDR., H.N.:  o.B., Pup. reag., Fundi o.B. 
Spinale Ataxie tier unteren Extremit~ten. Pallani~sthesie bei erhaltener Oberfli~ehen- 
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sensibflit~t. Blutbfld und Magensaft: normochrome Anamie ohne Zeichen eines 
BIE~rR ,  Hypaeiditit. Liquor und Wa.R. stets neg. 

Kompliziert wird dieses Bild durch das Auftreten psychischer Symptome. Die 
Pat. hatte wohl paranoide Ideen, doch waren sie yon einem fast paralytiseh an- 
mutenden Zustandsbild umrahmt. Auch der Verlauf, der mit den therapeutisehen 
MaSnahmen k0nforme Sehwankungen zeigte, d.h.:  weitgehende Besserung der 
psyehisehen Symptome bei Einsetzen einer energisehen Therapie, lil~t wohl in 
Anlehnung an WOHLWILL, L V ~ ,  Joizx~s u. I~APItA~L sowie SPILLA~ die 
Annahme zu, dal~ auch hier der Hunger eine urs/iehliche Rolle spielte. 

Abb. 1. Un~seres Cervicalmark. Diffuse En tmarkung  der Seiten- und  u sowie des 
]~URDACttsehell Stranges. WEIGERT-KUZTSCHITZKu Yergr613erung: 7,2:1. 

Gegenw/irtig ist die Pat. ruhig,/~ul~ert kaum ihre paranoiden Ideen, macht Geh- 
versuche. 

.Fall 6 : Johann W., 57 Jahre, Kunstmaler. Stets etwas unpraktisch, kommt zum 
Volkssturm. Im M/~rz 1945 auf schlechtes Fett  Durehfille yon ruhrartigem Cha- 
rakter, beim geringsten Diatfehler Exacerbation, starken Strapazen ausgesetzt. 
Kann sich infolge der herrsehenden Verhaltnisse nieht halten. Klagen fiber Sehwin- 
del, Kopfsehmerz, Silbenstolpern, Miktionsbeschwerden, starke Gleiehgewichts- 
stSrungen. Schliel~lich unter der Diagnose Multiple Sklerose bei uns eingewiesen. 

Neurologisch: eerebellare Ataxie mit Koordinationszerfall. Reflexsteigerung, 
fehlende BDR, Pyramidenzeichen. Sensibilit~t: Brady/~sthesie, mangelhaftes Er- 
kennen des Zfffernsehreibens, Pallanisthesie yon etwa L 1 an. ttilfsbefunde: 
Ery: 4,5 Mill. bei normoehromen F. I. - -  infolge der durch die Durohfalle bedingten 
Exsikkation wohl als relative Polyglobulie aufzufassen - -  Hypaciditit, Wa.R. 
Fundi o. B. 

Pat. kam schon in sehr schlechtem Zustand zu uns, so dal3 wir ihn noeh durch 
1 Jahr am Leben erhalten konnten, bis er sehliel3heh an einer interkurrenten Er- 
krankung ad exitum kam. 

Die Obduktion bzw, der makroskop. Befund des Zentralnervensystems wurde 
im patholog, anatom. Institut d. K. H. L ~ z  (Prof. Dr. L. HiSLEOFE~) dureh- 
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geftthrg (Sekt. Prof. Nr. : A. H. 147/49) und ergab: allgemeine Atrophie des GroB- 
hires, insbesondere sind die Hirnsehenkel, die Br/ieke sowie die beiden Kleinhirn- 
hemisphi~ren verkleinert. In  der li. Brtiekenhglfte erseheinen die Fasermassen des 
Tract. corticospinal, schmiiler als re. Im Cerebellum ist der Wurm atrophisch. 
Das Rtiekenmsrk zeigt makroskopiseh auger einer leichten VerschmMerung der 
tIals- und Lendenanschwellung keine Besonderheit. Am Querschni~t finden sich 
in den Seitenstr/~ngcn verwaschene, mehr grauweigliche, etwas vorquellende und 
besonders feueh~e Herde. 

Abb. 2. ;gedulla oblongata (knapp caudaI yore Calamus scriptor.). ]~ntmarkungen lm Tract. cortico- 
spinal., Olivenvliess, Tract. spinocerebell, und Fibr. arcuat, ext. dots. WEIGI~RT-:KULTSCHITZKY 

VergrSBerung: 5,8 : 1. 

Die histolog. Sehni?~te dieses Falles wurdcn under Anleitung des tIr. Assistenten 
Dr. EBERL vom neuroIog. Univ.-Insti~ut angefertigg. Wir bentitzen diese Gelegen- 
heir, um dem genannten Inst i tut  hierbei den gcbiihrenden Dank abzustattcn. 

])as Material wurde in Formol fixiert und in Celloidin eingebettet. An F~rbungen 
wurden die folgenden durehgeffihrt: H~matox.-Eosin, v. GIEsox, tI~II)~r~AI~- 
AzA~, NlssL-ToluidinfArbung u. Markscheidenf~rbung nach W~IGEI~T-KI~LT- 
SCglTZNg. l~berdies wurden Gliaf~rbungen nach I-IOLZ~R, MALLORY U. W]EIGERI" 
angefertigt. 

Sowohl in den Schnitten des Lenden-, Brust- und Halsmarkes finden sich deut- 
liche Zeiehen yon Entmarkung im Bereiche der Seigenstr~nge, in den beiden Vorder- 
str~ngen, Ms auch nae h oben, eher abnehmend, im BURDAC]zschen Strang (M~rk- 
scheide). In  den genannten Str~ngen sieht man deutliche Liickenfclder, abet keine 
funiculiiren tterde. Insbcsondere sind die Seitens~r~nge, hier vor allem der Tract. 
spinocerebell, dorsal, diffus und gleichm/~gig entmarkt. Jedoch werden die Strang- 
grenzen nicht gewahrt. Die Wurzeleintri~tszone ist frei. Die Achsenzylinder sind 
gequollen, die l~Iyelinscheiden aufgetrieben (siehe Abb. 1). 

Das NISSL-Bild zeig~ insbcsondere an den GanglienzeUen der Vorderh6rner 
Zeiehen schwerer Erkrankung derselben, wie Vermehrung des Pigmentes und 
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lipoide Degeneration, Chromatolyse und Zeichen prim/~re r Reizung im Sinne 
NISSLS sowie schlieBlich Zerfall der Ganglienzellen. 

Die Glia zeigt vor allem eine Reizung der Makroglia mit Auftreten amSboider 
Formen sowie Mastgliazellen. Die entsprechenden Gliafiirbungen lassen ebenfalls, 
insbesondere in der grauen Substanz, eine leichte Vermehrung der Astroglia erkennen. 
Die Mikroglia ist ebenfalls prolfferativ ver/~ndert. 

Die Gef/~Be zeigen am v. Gzrso~- und AzAN-Schnitt keinerlei Veri~nderungen. 

Bei weiteren Serienschnitten im Bereiehe der Medulla oblongata zeigt sich am 
Markscheidensehnitt eine hochgradige Entmarkung im Bereiche des 01ivenvliel~es, 

Abb. 3. Pons in HOhe des Trigeminusaustrittes. Entmarkungen im Tract.corticobulbaris, Tract. 
corticospinal, und Lemniscus medial. ~r YergrSi~erung: 3,5 : 1. 

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

Das NISSL-Bild zeigt ein vollkommenes Zugrundegehen der Ganglienzellen des 
:Nucl. dentatus olivae. Aueh die Ursprungskerne der tibrigen Hirnnerven zeigen 
Jn dieser ttShe deutliche Zeichen yon Ganglienzellschi~digungen im Sinne der im 
l~tickenmark besprochenen. 

Der Tract. eortieospinalis li~$t ebenfalls in dieser HShe Entmarkungserschei- 
nungen erkennen. 

Abet auch in der Brticke, hier in den Briickenfasern und teilweise anch Brticken- 
armen, aber auch ira Tract. corticospinalis und corticobulbaris sind deutliche Ent- 
markungen zu erkennen (siehe Abb. 3). 

Auch im Kleinhirn linden sich VerAnderungen in den Pcr~KI~Z~schen Zellen. 
}Iier sieht man aueh FettkSrnchenzellen (siehe Abb. 4). 

Somit diirfte auch anatomisch der Beweis einer zentralen Erkrankung im Sinne 
einer, unpri~judizierlich ausgedrtickt, funikuli~ren Myelopathie und einer schweren 
Ganglienzellschi~dlgung erbracht sein. 
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F a l l T :  Emma J., 63 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945 mit Schw~che in den 
Beinen, GleichgewichtstSrungen, Mictionsbeschwerden. Im selben Jahr dysenterie- 
~hnliche DarmstSrungen. Als M S eingewiesen. 

Neurologisch: H.N.,  Ob. Extremitaten: o.B. Unt. Extremit~ten~ leichte 
Parese, gesteigerte Reflexe, Pyramidenzeichen, StSrungen der Tiefensens. yon L 1 
abwarts, ROMBERG stark pos., Fundi auBer einer m~Bigen Gef/iBsklerose o.B. 
Wa.R. neg., Blutbild: hyperchrome An~mie, ohne Zeichen eines Morb. B I ~ M ~ ,  
Magensaft hypacid. 

Pat. ist nunmehr bis auf geringe P~r~sthesien in den FiiBen roll gehfghig. 

Abb. 4. Kleinhirn. Degenerativ verSnderte PI~I~KINJI~sche Ganglienzelle und Fettk6rnchenzellen. 
~ISS:5-TOLUIDIN. Vergr61~erung: 1300 : 1 (01immersion). 

l "a l l8:  Therese Sch., 73Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, mit Schwindel, 
GleichgewichtsstSrungen, Ermtidbarkeit der Beine. St~ndige Verschlimmerung, 
schliel~lich im Nov. 1945 Aufnahme der v611ig decrepiten Pat. bei uns. 

Neurologisch: H.N. Ob. Extremit~ten." o.B. Unt. Extremit~ten: spastische 
Parese, gesteigerte PSI~., ASI~ fehlend, stumme Sohlen bds. Sensibilit~t: schwere 
StSrung der Tiefensens. an den Unt. Extremi~ten. Hilfsbefunde: Hyporchrome 
Anamie, Wa.R.u.  Harn o. B. 

Pat. kam infolge ihres schlechten Allgemeinzustandes und infolge tier durch 
die d~maligen Verhaltnisse beding~en Unm5glichkeit einer entsprechenden di~teti- 
schen Behandlung ad exitum. Ein Obduktionsbefund ist leider, ebenfalls umst~nde- 
halber, nicht zu erbringen. 

Fall 9 : Johanna T., 63 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945 mit Schw~che in den 
Beinen, muB schlie~lich ihre Arbeit als Bedienerin aufgeben. Zunehmende Schw~che 
in den Un~. Extremitaten, Inkontinenzerscheinungen, auBerdem eino Darm- 
erkr~nkung. SchlieBlich 1947 bei uns gel~hmt aufgenommen. 

Neurologisch: tIirnnerven o.B. Reflexsteigerungen und Pyr~midenzeichen an 
den ob. und un~. Extremitaten. Spastische Parese der unt. Extremitaten, Sens. : 
Pall~n~sthesie, Nachempfindung, fehlerhafte Lokalisation yon taktilen ~eizen an 
allen 4 Extremitgten. 
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ttilfsbefunde: Fundi, Wa.R., L. P. neg. Blutbild: normoehrome An~mie, kein 
BIERMER, Magensaft hypaeid. 

Pat. war wieder gehf~hig. Subj. noch l~stige Acropar~sthesi'en. 
Fall 10: Leopoldine K., 65 Jahre, Erkrankungsbeginn 1945, mit zunehmender 

Sehwiche, kann sieh kaum auf den Beinen halten, Abmagerung der Fiil3e und 
H~nde, reiBende Schmerzen im li. Bein. Kommt 1947 mit einem Gewicht yon 32 kg 
geli~hmt bei uns zur Aufnahme. 

1%urologiseh: H. N. : o. B., deutliehe Atrophie vor allem der kleinen Fu~- und 
Handmuskeln, Sehnenreflexe fiberlebhaft, seitengleieh, ASI~ fehlen, Pyramiden- 
zeichen vorhanden. Sens. Unsicherheit beim Erkennen des Ziffernschreibens, leichte 
Brady~tsthesie und Schwellenlabilitit fiir taktile Reize yon D 12 an. Aui3erdem 
Pallanisthesie im Bereiehe des li. Unterschenkels. 

Hilfsbefunde: Blutbild: normochrome Anamie ohne Zeiehen eines BzE~M~, 
Achylie, normaler Cholesterinspiegel. Wa.R. Liquor, Fundi o. B. 

Pat. hat auBerdem infolge Sphincterparese der Blase eine sehwere Cystopyelitis, 
die nunmehr im Abklingen ist. Das GehvermSgen teilweise zuriickgekehrt, so dal~ 
Pat. mit Unterstiitzung gehen kann. 

Fall 11 : M. lq., 61 Jahre, ]~rkrankungsbeginn 1945, als sie nach dem Westen 
evakuiert war. Dort in fibeffiillten Orten keine entsprechende Nahrung. P16tzlicb 
gels Infolge Verabreichens yon IqahrungszubuBen wie Milch und Butter 
wieder gehfihig nach Wien zuriickgekehrt. Als Restzustand Taubheitsgeffihl der 
Beine, li. ASI~ fehlend, und Ermfidung naeh 1 Std l%l~marsch. 

ttier sei uns ansehlieBend gestattet, zu einem Punkt Stellung zu nehmen, 
nimlich der Tatsaehe, daft unsere Pat. so oft unter der Diagnose M S eingewiesen 
wurden. Es ist bekannt, wie sehwer oft die Differentialdiagnose Multiple Sklerose- 
funikulire Myelose klinisch fiillt. Wir mSchten bier REDLICt{ zitieren, der dazu 
folgendes sagt: ,,Die Zahl tier Fi~lle yon Multipler Sklerose, riehtiger gesagt die 
Zahl der Falle, wobei wir gleichsam per exelusionem Multiple Sklerose diagnosti- 
zieren, war eine sehr grol3e. Es war mir immer klar, da]~ alle die FMle nicht wirklich 
Multiple Sklerose sind, denn es handelt sieh hierbei um atypische Fiille. Es w~re 
denkbar, dab unter diesen anseheinenden Atypien yon Multipler Sklerose vielleicht 
Fille yon funikul~rer Spinalerkrankung bei Animie sich finden." 

Es sei auch noch an die Skepsis DATT~S in dieser Hinsicht erinnert, der sieh 
sarkastisch dahingehend ge~ul~ert haben sell, dal~ in solch unklaren FMlen nich~ 
der klinisehe Befund, sondern der Rang des Untersuchers die Diagnose bestimmt. 

Die bisher demonst r ier ten  F~lle waren wohl infolge ihrer mass iven  
neurologischen Symptomatologie  ins Auge springend. Wi r  k o n n t e n  aber  
auch w i h r e n d  dieser Hungerper iode  noch andere Bilder, wenn  auch in  
viel weniger deutl icher Zeichnung und  meist  im R a h m e n  einer bestehen- 
den Grundkrankhe i t ,  beobachten.  Auch diese seien volls t i indigkeitshalber  
kurz erwiihnt. 

So k o n n t e n  wit  z. B. einen erfolgreich malar is ier ten Para ly t iker  be- 
obachten.  Er  ha t te  bis 1945 als E lek t romonteur  gearbeitet ,  wurde yon  
da ab vergeBlich, so dal~ er seinen Beruf  aufgeben mu6 t e  u n d  in  die 
Versorgung ging. I~ach Besserung der E r n i h r u n g s v e r h i l t n i s s e  weit- 
gehende Besserung seiner Merkfiihigkeit, so dab er ~ infolge kardialer  
Insuffizienz ist eine Berufsausi ibung nicht  mehr mSglich - -  sich im 
Ansta l t sbe t r ieb  v511ig bewihr t .  
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Weiter brachte der Hunger auch an unserem reichen Krankengut der 
Parkinsonisten, gleichsam am Massenexperiment, eine vielfach ver- 
gessene Beobachtung Eco~oMos in Erinnerung: den vegetativen Tod 
der Encephalitiker. Wir diirfen wohl hinzuffigen auch der Postencepha- 
litiker. Starben doch unsere Parkinsonisten troSz sorgf~ltigs~er Pflege 
und, soweit es die damaligen Verh~ltnisse eben zuliel3en, Therapie unter 
den Zeichen plStzliehen Verfalles jeglieher vegetativer l%nktionen, 
Fieber, eingeschr/inkter Nahrungsaufnahme, oberfl~chlicher Euphorie, 
Schlafsucht bei Tag und n/~chtlichen deliranten Unruhezust/~nden. 

Bei der Sektion konnte dann keine Erkl/~rung fiir diesen Tod gefunden 
werden, was aueh yon KnYsrI~-ExccER bei seinen F/~llen erw/ihnt wird. 
Offenbar waren und sind die angesehlagenen vegetativen Zentren des 
Hypothalamus schwierigen Lebensbedingungen nicht oder weniger ge- 
waehsen. Diese Beobaehtung wird tibrigens durch SPILLANE dahin- 
gehend erg~nz~, daf] er Fglle yon WEa~ICKEscher Encephalopathie be i  
Mangelern/~hrung besehreibt. Welter seheint in diesem Zusammenhang 
der Hinweis berech~ig~, daf3 bei der Pellagra ebenfalls die periventriku- 
l~ren Kerngruppen geseh/~digt sind bzw. parkinsonistische Zustands- 
bi]der beobachtet werden. 

Aber auch passager konn~en wit parkinsonistische Zustandsbilder, 
i~sbesondere bei alten Leuten beobaehten, die alle bei Besserung der 
Ern/s sich zuriiekbildeten. Xhnliches berichtet Z I ~ R  
aus einem Internierungslager in Nimes. Wurde jedoch eine Besserung 
der Ern/~hrungslage nicht erreicht und kam es infolge Hungers zu 
raschen Todesf~llen, so boten die Patienten vor dem Exitus parkin- 
sonistisehe Bilder, schliefen viel. Sie liel]en keine anderen neurologisehen 
Symptome erkennen als eine Adynamie, sie brachten symmetrisch weder 
Arme noeh Beine nach vorne bzw. hoch und boten dafiir nur eine Art 
Rigor der Muskulatur und eine= Apa~hie und Sehlafsueh~. 

Auf ein Pendant auf die seheinbare ttgufung der Alters-MS sei noch 
verwiesen: die Hgufung der Erkrankung jugendlicher Personen, meist 
MKnner in den Drei$igerjahren, an sogenannter amyotrophiseher 
Lat.eralsklerose in den Jahren 1945/46. Sie boten hochgradige Atrophien 
der kleinen, aber aueh gro~en Extremit/~tenmuskeln sowie l%eflex- und 
Tonussteigerungen. Da aber diese l~atienten damals raseh ad exitum 
kamen, konnten unter den seinerzeitigen Verh~ltnissen keine histologi- 
sehen Untersuchungen durchgefiihrt werden. 

Zum Sehlusse noch einige Worte zur Frage, wie weir das groBe Ex- 
periment des Hungers eine Bedeutung fiir die Deutung der l~athogenese 
der funikul/~ren Spinalerkrankung haben kann. Dabei sei betont, dal3 
keine neue Theorie, es gibt ja ohnedies gentigend, aufgestellt werden 
soll, sondern rein referierend versucht werden wird, gewisse Beziehungen, 
die sich bei aufmerksamer klinischer Beobaehtung ergeben, aufzuzeigen 
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bzw. herzustellen. Von all den Hypothesen - -  denn vorli~ufig handelt  
es sich um solche - -  hat sich die Mangeltheorie am meisten durchgesetzt, 
die yon einer Reihe yon Antoren vertreten wird. Sie alle zu nennen, 
wfirde zu wait fiihren. Dabei schwankt die ~einung zwisehen einem 
spezifisehen Ferment and Avitaminose. Gestiitzt wird diese Auffassung 
in gewisser Hinsicht durch die Aufkl~rung der Genese der Pernieios~ 
als eine Folge des Mangels des APP CASTLES. Jedoeh stellt die Perniciosa, 
wie die Literatur mehrfach betont und worauf entsehieden hingewiesen 
sei, keine conditio sine qua non dar. Vom neurologisehen Standpunkt  
kann nur festgestellt werden, dab verschiedene Erkrankungen, darunter 
auch An~tmien, eine funikuli~re Myelose erzeugen kSnnen. 

])as Tierexperiment ist bei der Aufkliirung der funikul~ren Erkran- 
kungen nieht besonders unterstfitzend gewesen. Es sei nur erw~hnt, 
dab Mangelern~hrung, insbesondere die Avitaminosen des B-Komplexes, 

i n  den Str~ngen des Riiekenmarkes entmyelinisierend wirken kSnnen. 

Nieht zuletzt sei aueh noch die Speieherfunktion der Leber beziiglich 
des B-Vitamins bzw. dessen Bedeutung ffir den Stoffweehsel des Nerven- 
systems erwi~hnt. In diesem Zusammenhang sei aueh auf die moderne 
Anffassung der Avitaminosen im Liehte de r  Antivitaminosen erinnert. 

~ach  dieser kurzen Literaturiibersicht unsere eigenen F~lle. Beriick- 
siehtigt man bei ihrer Beurteflung die Ergebnisse der Wiener Hunger- 
periode, so sei bier bezfiglieh der Pathologic derselben auf die Arbeitr 
HASLHOFE~S verwiesen, Dieser h~lt den Eiwefl~mangel als das ffihrende: 
Moment des Hungers, was aueh yon GSELL als das entseheidende patho- 
genetisehe Moment gehalten wird. Waiter ist HASLHOFER der ~einung,  
dal3 es sich um komplexe StSrungen bei den Avitaminosen dieser Zeit 
gehandelt habe, eine ~einung, die SPILLANE bei Mangelerkrankungen 
des Nervensystems ebenfalls annimmt. Von den pathologisch-anato- 
mischen Ver~nderungen, die HASL~OFER land, seien nur noeh die Atro- 
phien der Magen-DarmseMeimhaut erwi~hnt, die naturgem~B zu einer 
Hypo- bzw. Asekretion ffihrten, weiter die Lebersch~digungen. 

Von kliniseh-internistischer Seite ist w~hrend der Wiener Hunger- 
periode eine groI~e Anzahl yon Arbeiten ersehienen, die sich mit einsehli~* 
gigen Fragen wie Eiweil~stoffweehsel, der Atrophie der Magen-Darm- 
schleimhaut und ihren Folgen befassen. In unserem Rahmen kSnnen dies~ 
interessanten Arbeiten nut  erw~hnt warden. Wir mSchten hier abet  
Herrn Prof. BOLLEtr ftir die stoffwechselm~Bige und Herrn ]:)oz. FL~ISCH- 
~ACX]~R ftir die h~matologische faehliehe Beratung danken. Durch sie 
wurden wir ermutigt, einen deutliehen Trennungsstrieh unserer bei den 
erw~hnten F~llen beobaehteten An~mie gegeniiber der 1)ernieiosa zu 
ziehen. Wir konnten so auch eine LSsung der Ideenassoziation Perniciosa. 
funikul. Myelose erreichen, die trotz der heute kaum mehr haltbarerL 
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Starrheit der seinerzeitigen Ansichten, noch immer eine Erschwernis 
der Diskussion darstellt. 

Wir selber konnten an unseren F~llea Symptome beobachten, die ats 
zentralnervSse Zeichen, offenbar als Ausdruck funikul~rer L~sionen, an- 
zusehen waren. Welter boten unsere Patienten StSrungen yon seiten 
des Magen-Darmtraktes, wie DiarrhSen yon ruhrartigem Aussehen, 
Hypacidit~t sowie hyper-normochrome An~imien, aber ohne Zeichen 
eines Morb. BIE~ME~. Die damals, wegea des herrsehenden Reagenzien- 
mangels selten vorgenommenen Eiwei•bestimmungen ergaben immer 
eine Hypoprotein~mie. 

Die Obduktion dieser F~lle ergab gewShnlich die typisehen Erschei- 
nungen des Sehwindens auch des letzten Fettdepots, Ersatz desselben 
dureh eine suceulente Bindegewebsmasse, starken Glanz aller Organe 
durch Wasserreichtum und makroskopisch am Nervensystem erhShte 
Zeiehen brauner Atrophie. Histologiseh fanden sieh dana Zeichen yon 
Entmarkung im Bereiche der Seiten- und Hinterstr~nge im Rficken- 
mark, weiter im Bereiche der l~Iedulla (untere Olive, Olivenvliel3), Briieke, 
aber auch im Kleinliirn Degenerationen. Die Entmarkung ist eher 
symmetrisch angeordnet, h~tlt sich aber nieht scharf an die Strang- 
grenzen bzw. Systeme und zeigt im Vergleieh mit der funikul~ren 
Myelose gewisse Unterschiede, die sich vor allem in der bevorzugten 
Beteiligung der Seitenstr~nge sowie der eher diffusen Entmarkung bzw. 
in der schweren und nahezu ubiquit~ren Ganglienzellseh~tdigung mani- 
festieren. 

Es scheJnen daher unsere Beobaehtungen jene Befunde yon ADA~IS 
und KUBIK sowie M~YER, vor allem aber yon HOLMES und GREENFIELD, 
die eine Differenzierung zwischen den Veranderungen des Zentralnerven- 
systems bei funikularer ~yelose und Pellagra vornehmen, in einer ge- 
wissen Hinsicht zu stfitzen. 

Sehliel~lich zeigten alle unsere Patienten Atrophien im Bereiche der 
Schleimhaut des 1Viagen-I)armtraktes, die naturgemal~ zu einer schweren 
ResorlotionsstSrung der ohnehin inad~quaten l~ahrung fiihren mul3ten 
bzw. aueh eine Verminderung der Prodaktion der Sekrete des Magen- 
Darmtraktes bewirkte. Das Alter der Patienten und die dadurch be- 
dingte physiologisch geringere S~fteproduktion und Resorptionsfahigkeit 
wirkte ebenfalls dabei mal~geblich unterstiitzend und erk]arend. 

Wenn unsere Falle zum Problem der funikuliiren 1VIyelose etwas bei- 
tragen kSnnen, dann wohl in der Hinsicht, da2 so schwere qualitative 
Hunger- bzw. ~angelzustande, wie sie 1945/46 in Wien geherrscht haben, 
bei gestSrter l%esorptionsmSgliehkeit in der Lage sind, ausgedehnte 
funikulare Lasionen nnd Ganglienzellseh~idigungen zu verursachen, 
wobei sieh aber gegeniiber der funikularen Myelose, wie oben erwahnt, 
gewisse Unterschiede ergeben. Gleichzeitig haben wit mit dieser Arbeit 
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versueht,  das un te r  , , in -v ivo"-Bedingungen yon  der N a t u r  angesteUte 
Groftexperiment, soweit es eben die damaligen Verh~ltnisse zulieBen, 
wissenschaftlich zu registrieren. 

Zusammenfassung.  

Es werden Krankhei tsbf lder  besehrieben, die in  Wien  in  Zeiten 
schleehtester Ern~hrung  aufgetre ten sind, vielfaeh atypisehe Symptome  
boten  u n d  in  Ermange lung  passender Diagnosen als A l t e r s -~S  aufgefal~t 
wurden.  Die genaue klinische Unte rsuehung ,  der Ver lauf  u n d  die gute 
therapeut isehe Beeinflul]barkeit  und  Rest i tut ionsfghigkei t  mit te ls  Ei- 
weil~es in jeder Form,  Leber, Vi tamin-B-Komplex ,  Salzs~ure u n d  Eisen, 
ges ta t te ten  die Diagnose funikulgre ~ye lopa th ie ,  die aueh eine patho-  
logiseh-anatomisehe Verifizierung in  2 F~llen land.  Wei ter  werden Ver- 
sehleehterungen organiseher Xervenle iden ber iehtet  u n d  ihre Besserung 
dureh gebesserte Ernghrungsverh~l tn isse  u n d  endlieh werden Bezie- 
hungen  zwisehen funikulgrer  MEYelese u n d  Sch~den des Zent ra lnerven-  
systems bei Hunger  hergestellt.  Die Polyneur i t i s  wird, da  yon  anderer  
Seite gen i igend  beschrieben, n ieht  ngher  behandel t .  Es sei nu r  der 
Hinweis  gegeben, dal~ dabei  Symptome einer mehr oder minder  s ta rken 
Betei l igung des Ri ickenmarkes  zu sehen waren n n d  dal~ Po ta to ren  eine 
besondere Disposit ion fiir die Myelopathie zeigten. 
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