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Aus der Neurologisehen Klinik ]-Iamburg~tteidberg 
(Chefarzt: Prof. G. D6RING). 

(~ber Polioencephalitis haemorrhagiea WERMCKE 
bei ResorptionsstSrung des Magen-Darmkanals. 

Von 
H.=J. DAMMANN. 

Mit, 2 Text, a.bbildungen. 

( Ei~gegangsn am 6. Dezember 1951). 

Im Jahre 1881 beschrieb WE~IcK~ das nach ibm benannte Krank- 
heitsbild der ,,Polioencephalitis haemorrhagica superior acuta" bei zwei 
schweren Alkoholikern und einem 20j~hrigen M~dehen mit einer Schwe- 
felss Klinisch standen AugenmuskelstSrungen, Gang- 
unsieherheit und Bewuf]tseinsstSrung im Vordergrund. 

Dutch andere Autoren wurde die Symptomatik sparer durch das Vor- 
kommen yon Ptosis, Temperaturabanderungen, Tachykardie und Poly- 
neuritis erg~nzt. Das Krankheitsbild wurde vor allem durch die Unter- 
suchungen yon G~I:P]~R, SPATZ, KAI~T, N]~:~i21~GER, Ctr U. a,. 
als ein einheitliches, wohl charakterisiertes umgrenzt. Histologisch sind 
dem Bilde zugeordnet: Gef~vermehrung, Wueherung der fixen Gef~{L 
wandzellen, GliaproIiferation und Parenchymver~nderungen mit oder 
ohne kleine Blutungen (bzw. Ringblutungen) an bestimmten Stellen des 
Zwischen- und J]1ittelhirns, der Pons und der ~ledulla oblongata. Da nach 
morphologischen Merkmalen weder yon einer Entziindung gesprochen 
werden konnte, noch das Vorkommen der BIutungen obligat war, oral- 
nete S~ATZ die Zustandsbilder unter der Rubrik ,,PseudoencephaIitis" 
ein. 

Urs~iehlieh wurde im ~lteren Schrifttum vor allem ein st~rkerer A1- 
koholmil~brauch verantwortlich gemacht, zumal N o ~ ( 1 9 0 6 )  die 
h~morrhagische Diathese bei chronisehem Alkoholismus betont hatte. 
Doch wurde auch angenommen, da~ aul~er dem chronisehen Alkoholis- 
mus offenbar noch eine andere ,,toxisehe" Schadigung in Betracht kommt, 
zumal der eine yon WnR~IC~:ES Fiillen nicht alkoholbedingt war. Spi~ter 
wurden weRere Beobachtungen versehiedener andersartiger Ursachen 
mitgeteflt. In der beigeffigten Tabelle, die keinen Anspruch auf Voll- 
st~ndigkeit erhebt, wurden die Schrifttumsangaben zusammengestellt, 
unter der Betrachtung der vermutlichen Ursaehe. 

Aus dieser Literaturzusammenstellung ist ersichtlich, daI3 der Alkohol 
nicht allein /iir das Zustandekommen des Syndroms verantwortlich gemacht 
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Tabelle. 

Zcit  

1932 

1934 

1934 

1934 

1936 

1936 

1937 

1937 

1937 

1937 

1939 

1939 

1940 

1941 

1941 

1943 

1944 

1947 

Autor  Chron. 

Alkoholismus 

BERKWITZ,  L U F K I N  . 

TII.LMANN . . . . .  - -  

TANAKA . . . . . .  

S}tlMODA, YAI~ASHIDA 

ELKINC,-TON . . . . .  

N E  UBi~RGER . . . .  4 F/~lle 

NEUB/J 'RGER . . . . .  - -  

SXKER . . . . . . .  - -  

K6~NY~Y . . . . .  - -  

GAm'r . . . . . . .  1 Fall 

ECKER,  W O L T M A N . .  i - --  

CAMPBELL U. BIGC-ERT 1 F a l l  
1 
! 

! 

i 
A L E X ~ N D ~  . . . . .  - -  

1 
JOnLIFFE u. a . . . .  : 24 Fgdle 

CAMt'B ELL, I~,USSELL . 5 (8) Ffille 

~ I G G S ,  :BOLES . . . 18 F M l e  

f 

MEYER . . . . . .  

SPILLANE . . . . .  i 

F g l l e m i t  

andere Ursachen 

Hyperemesis mit tSdl. Ausgang 

Hyperemesis gravidarum mit t6d- 
liehem Ausgang 

,,Frauenmilehintoxikation" 

nieht Mkoholbedingt 

nieht alkoholbedingt 

7 Magenkrebs, 1 Mastd~rm-, 1 P~n- 
kreaskrebs, 1 malignes Melanom, 

1 Sepsis 

3 Gastritiden 

1 Korsakow bei Hyperemesis 

1 M~gen-, 1 Uterus-Ca 

nieht alkoholbedingt 

Mangelernghrung 

3 Magenkrebse, 1 chron. Dyspep- 
sie, 2 Angmien, 2 nieht geMgrte 
Fglle mit Hyperemesis gravi- 
darum, 1 Bronehiektasie u. 
Myoeardsehgdigung, 1 Pyosal- 
pinx, 1 Keuehhusten 

Pernie. Angmie 

3 Depressionen, die Nahrung ver- 
weigerten, 1 Phthise mit Erbr. 

8 intestinale Erkrankungen, 1 Per- 
nieiosa 

16 langes Erbreehen, 34 sehwere 
L3berst6rungen, 9 maligne oder 
degenerative Vergnderungen im 
Magen-Darm-Kan~l; 23 hatten 
akute Infekte durehgemaeht 

Pernic. An/~mie 

nieht alkoholbedingt 

werden kann,  wenngleich in  der Mehrzahl der F~lle ein chronischer A1- 
koholismns zu beobaehten  war. Die nieht  a lkoholbedingten Fglle, vor 

allem die Beobaehtungen  TA~AKAS bei der sogenannten  Frauenmilch- 
vergi/tung u n d  die Unte r suehungen  NEtrBi)~GE~S haben  die A nna hme  

gestiitzt, ,,dab eine intestinale Intoxikation bzw. ein tox(~miacher Prozefl" 
fiir das Syndrom verantwort l ieh sei. Es ist N~UB/d~GER zU da rken ,  dab 
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das  Bi ld  der  Pol ioencephal i t i s  W ~ I C K E  (P. W.) als terminaIes Phdnomen 
bei manehen  ehronisehen Krankhe i t en ,  die mi t  Erbreehen  und  Kaehex ie  
einhergehen,  aufgedeekt  wurde.  Die Vors te l lung yon  der in tes t ina len  
I n t o x i k a t i o n  bzw. Tox~mie  h a t  sich sp~ter  d a m n  gewandel t ,  dab  Er- 
n~hrungsstSrungen (Fehlern~hrung)  for  die E n t s t e hung  einer P. W. vet-  
an twor t l i eh  zu maehen  seien. 

Diese A n n a h m e  h a t  sich durehgese tz t  und  finder bei  der  Mehrzahl  der  
Au to ren  heute  Anerkennung .  I n  d iesem Z u s a m m e n h a n g  s ind t ie rexper i -  
mente l le  Un te r suehungen  mi t  V i t amin-B  1 frei e rn~hr ten  Versuehst ieren  
yon  Interesse .  PRICKET (1934) stel l te  bei B 1 frei e rn~hr ten  R a t t e n  disse- 
min ie r te  vaseul~re L~sionen in der Pens,  der  Medul la  und  im Cerebel lum 
lest .  ALeXAnDeR und  Mi ta rbe i t e r  wiesen au f  die ~hn l i chke i t  dieser 
L~sionen mi t  der  W E ~ m K E s c h e n  K r a n k h e i t  hin. Sie konn t e n  die zen- 
t r a l en  St6rungen regelm~gig bei B 1 frei ern~thrten Tauben  beobaehten .  
ALEXA~D~ vergl ich 16 F~lle  der  P . W .  mi t  16 B 1 V i t a min  frei er- 
n~hr ten  Tauben.  E r  konn te  feststel len,  dab  die L~sionen in ihrer  topi-  
sehen Ver te i lung und  his tologisehen Charak te r i s t ik  gleieh waren. ZIM- 
MERMA~ (1939) konn~e diese Befunde  bei Tauben  und  H u n d e n  best~- 
tigen. G ~ E ~  und  Mi ta rbe i t e r  beobaeh te t en  bei F i iehsen  das ana tomische  
Bi ld  der P.  W.  Ft i r  das  Z u s t a n d e k o m m e n  der  Ern~thrungsst6rung wurde  
die F f i t t e rung  der  Tiere mi t  ungekoch tem Fiseh  ve ran twor t l i eh  gemacht .  
Naeh  SEALCOCK (1943) soll V i t amin  B 1 dureh  be s t immte  F a k t o r e n  im 
F i seh  zers t6r t  werden.  W e n n  dem ver f i i t t e r t en  F iseh  V i t a min  B 1 zu- 
geffihrt  wurde,  t r a t e n  die St6rungen,  die sehlieglieh zum Tode der  Fi iehse  

f i ihr ten,  n ieht  auf. 

Naeh  den genann ten  kl inisehen und exper imente l l en  Er fahrungen  
d i i r f ten  naehfolgende kl inisehe Beobaeh tungen  yon  In teresse  sein: 

Fall 1: (Protokoll-Nr. 2375/50). Der 45 j~thrige Schulrektor W. klagte seit 1942/43 
des 5fteren fiber Magenbeschwerden, die 4ureh Uleera erkl~rt werden konnten. In 
den Jahren 1945--1947 hungerte er vie]. Er rauehte se]bstgeb~uten Tabak und 
trank Sehnaps. Seit Ende Juli 1949 l i t t e r  an Durchf~llen. Gleichzeitig fiel eine 
Wesens~nderung auf. Er wurde argwShnisch, empfindsam, leich~ gereizt und war 
V011er Unruhe. In  der ]etzten Zeit vor der Klinikaufnahme konnte er seinen Sehul- 
dienst nieht mehr ~usffihren. Es stellten sich Sprachst6rung, Abgesehlagenheit und 
Apathie ein. Die Konzentration war gest6rt. Er hatte h~ufig dus Geffihl ,,einer 
Leere im Kopf". Ende September 1949 versehlechterte sich der Zustand derart, 
dug eine Klinikaufnahme wegen der profusen Darmblutungen erforderlich war. 
AuBerdem waren generalisierte Kr~mpfe aufgetret~en. Bei der Aufnahme am 2. Ok- 
tober 1949 in die Psychia~rische und Nervenklinik Kiel ~ bet er einen sehr herab- 
gesetzten Ernghrungszustand, er war desorientiert und delirant. Die dem Licht 
ausgesetzten Hautp~rtien zeigten auffallend br~unliche Verfarbung und Ver~nde- 
rungen im Sinne einer Hyperker~tose an den H~r~den. Es f~nd sieh eine Ptosis bds. 
Die linke Pupille w~r etwas entrundet, reagierte auf Lieht etwas langsamer als die 

~iir die freundliehe Uberlassung der Aufzeiehnungen sei Herrn Prof. C~u~z- 
~LD gedankt. 
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rechte. Convergenzreaktion war seitengleieh. Fundus o.B. Leichte Abduzens- 
sehw~che links. Die Mundwinkelinnervation war links sehleehter als rechts. Die 
Zunge wich beim Herausstreeken nach links ab. Die Spraehe war unartikuliert und 
verwasehen. Rossolimo beiderseits positiv. Finger-Nasen-Versuch links unsicher. 

Der Naehweis yon Typhus, Paratyphus und l~uhrbakterien konnte n~eht er- 
braeht werden. Die serologischen Rsaktionen ergaben keinen krankhaften Befund. 
Die Luesreaktionen waren in Blut und Liquor negativ. 

Auch im weiteren Verlauf bot W. ein delirantes Bild. Die Durchf/~lle hielten an. 
Naeh Behandlung mit Traubenzucker, Vitamin B 1 und C, Vitamin-B-Komplex, 
Nieobion, Citrin, Festal, Encynorm, Cortenyl und Campolon besserte sich das 
Kran/cheitsbild deutlich. Die psyehischen und neuralen Ausfallserscheinungen 
bildeten sieh weitgehend zuriiek. Durchf~lle traten nieht mehr auf. Er nahm 
deutlich an Gewicht zu. Am 29. November 1949 wurde eine gutartige Pylorus- 
stenose mit erheblicher Gastritis bei sehr langem tonusarmen Hakenmagen mit 
reichlieh Ntichterninhalt und ausgesprochen granuliertem Relief festgestellt. 
Takata-Ara negativ. Im 131utbild keine Angmie. Blutzueker 88 mg~o. Entlassung am 
20. Januar 1950. Es wurde eine symptomatisehe Psyehose bei Pellagra angenommen. 

Im Februar 1950 fiihlte W. sich wieder so gesund, dab er seinem Beruf als 
gektor einer Volkssehule naehgehen konnte. Am 16. Mgrz 1950 erkrankte er erneut. 
Es traten ]31ieklghmung, Doppelsehen und: Gangunsieherheit auf. Die Sprache war 
verwaschen. Wegen dieser Symptome nnd des gleiehzeitig sehnell verschleehterten 
Allgemeinzustandes erfolgte am 22. M~rz 1950 die Aufnahme in unsere Klinik. 
Die Untersuehung ergab: Moribunder Mann mit kiihlen Extremit~tenenden, an 
denen kaum ein Puls zu ftihlen ist. Sehwimmende Bewul3tseinslage, zuweilen vSllig 
desorientiert, kein Delir. Zunge belegt, Trommelbaueh, Meteorismus. Doppelseitige 
Ptosis, wobei die Lider nur mit M~ihe bis zur Mitre gehoben werden k5nnen. Augen- 
bewegungen nur minimal nach oben m6glieh, also vollstgndige BIiekparese. Pupillen 
maximal eng, nur leichte Reaktion auf Lichteinfalt, Konvergenz nicht zu priifen. 
Fundus o. ]3. Nystagmus rotatorius. Facialissehwiiche bds. Allgemeine Kraftlosig- 
keit ailer Extremit/~ten. Sehnenreflexe fehlten siimtlich, keine Pyramidenzeiehen. 
Leiehte distale Sensibilit/~tsstSrungen in strumpffSrmiger Anordnung. Liquor: 
56/3 Zellen, GesamteiweiB 1,6, Globulin 0,7, Albumin 0,9, Eiweigquotient 0,77. 
Pandy -~. Normomastixreaktion VI, VI, VI, V, IV, III,  II, II, II. BSG. 5/11 ram. 

Der Zustand versehleehterte sieh sehnell. W. kam w~hrend einer Ventrikulo- 
graphie (da ein Tumor der Mittelhirngegend angenommen wurde) am Tage der 
Einlieferung ad exitum 1. 

Die Sektion ergab folgenden Befund (439/50 Prof. Dr. LAASi: Polioeneephalitis, 
Magenektasie. Allgemein ganz geringe Arteriosklerose. Geringe Erweiterung der 
re. Kerzkammer, ]insengroge Blutung am Mitralklappenrand. Blutung in d e n  
Weiehteilen zwischen linker V. jugolaris und Schilddrfise. Hyper~misehe, etwas 
5dematSse Lungen, Pleuraverwaehsung links. UngewShnlieh hoehgradige Magen- 
ektasie mit starkem Gas und 4~ Liter Fliissigkeitsinhalt, flache Gesehwfirsnarbe 
am Bulbus duodeni dicht am Pylorus mit vorspringender Narbenfalte. Dilatation 
des Pylorus. Kollaps des ganzen Diinndarms. Fteekig verfettete Leber. Stark 
erweiehte Nebennieren. 

Hirnsektwn ~ach Hdirtung. 

Symmetrisehe Bezirke punktfOrmiger Blutungen in den Fornices, in der Seiten- 
wand des 3. Ventrikels, in den Corpora mammillaria, im Aqu/~dukt und in den 
vorderen Anteilen der Rautengrube. 

1 Die genaue Vorgeschiehte, insbesondere die Feststellungen der Kieler Klinik 
waren uns bei der Indikationsstellung der Ventrikulographie unbekannt. 
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Fall 2 (Protokol] Nr. 14341/50): Der 73ji~hrige Tischler A. erkrankte an einem 
Verstimmungszustand in jtingeren Jahren und zog sich im Jahre 1944 eine Unter- 
schenkelfraktur zu. Ein Migbrauch yon Nikotir~ und Alkohol bestand nieht. Im 
Dezember 1950 bemerkte er einen Primgraffekt am Genitale. 

In  den Jahren nach 1948 konnte er bei einer kleinen Rente nur sehwer den 
LebensunterhMt bestreiten. Er war gezwungen, vor Mlem in der Ern~hrung zu 
sparen. Die Kost war einf6rmig, vitaminreiehe Nahrungsmittel fehlten. A. klagte 
fiber unbestimmte Oberbauchbesehwerden, die sieh zeitlich nicht sicher festlegen 
lie~en und yon ibm mit  der Mangelern~hrung in Zusammenhang gebracht wurden. 
Im Januar 1951 bemerkte er, dab er ,,ira Sitzen nicht mehr sprechen konnte".  In  

den folgenden Tagen stellte sieh Doppel- 
sehen ein. Kurze Zeit sparer konnte er 
nicht mehr gehen. Er hatte Par~sthesien 
in allen GliedmaBen. Wenige Tage vor der 
KJinikaufnahme gelang es nicht mehr, die 
A~lgenlider zu heben (s. Abb. 1). Die H~nde 
waren so schwach, dab er geffittert werden 
mul]te. An weitere Einzelheiten konnte A. 
sieh nicht mehr erinnern. Am 26. Januar 
1951 erfolgte die Aufnahme in unsere Klinik. 
Die Aufnahmeuntersuehung ergab einen sehr 
scblechten Allgemeinzustand, keine Odeme 
und Exantheme, beiderseitige Ptosis tier 
Augenlider. Die Augen waren geradegerich- 
t e t u n d  konnten nach keiner 1%ichtung hin 
bewegt werden (totMe Augenmuske]li~h- 
mung). Beiderseitige FaeiMisparese. Der 
Mund konnte eben zum Blasen geschlossen 

Abb. 1. Fall 2 vor der ]3ehandlung. Deut- werden, die Stirn kaum gerunzelt werden. 
liche Ftosis der AugenIider nnd Blickparese. Die Zunge wurde miihsam herausgestreckt, 

das Gaumensegel wenig gehoben. Die 
Sprache war nasal, kloNg, verwasehen. Keine Sensibilit~tsst6rungen im Gesicht, 
Cornealrefiex seitengleich ausl6sbar. Geh6r beiderseits herabgesetzt. Keine Vesti- 
bularisstSrung. Deutliche Schwache beim HandsehluB, besonders Fingerbewegungen 
paretisch. Kopfbeuger etwas sehwach. Aufrichten ohne fremde Hilfe nicht m6glieh. 
An den Beinen keine sieheren Paresen. Fehlende Reflexe. ~Bei einem Gehversuch 
starke Schw~che und Ataxie. Hyp~sthesie und Par~sthesieren an der Volarflache 
der H~nde und auch dorsal an den Fingern, desgleiehen im Bereich der FiiBe 
und der Unterschenkel. Bei der Prfifung der Koordination kam eine deutliche 
Unsicherheit heraus. Psychiseh war der Kranke zeitweise deutlieh desorientiert 
und bettflfichtig. Wa.R. im Blur positiv, im Liquor negativ. Gesamteiweig 2,2, 
Globulin 0,8, Albumin 1,4, Eiweigqnotient 0,57, Zellen 5/3. Normomastixreaktion 
I, 11, I I I ,  VIII ,  VIII ,  V, I I I ,  II .  BSG 5/15 ram. Blutbild unauffgllig, Urin und 
Sediment o. B. Leberfunktionslortifungen o. B. Urin auf Porphyrin o. B. 

Die J~5-Untersuchungen ergaben eine negative Choleeystographie. Glatte 0so- 
phaguspassage ohne AnhMt ftir Wand- und Sehleimhautveri~nderungen. Mittel- 
grol3er Magen mit  glatten Kurvaturen und verbreiterten Falten. t3ulbus nieht 
deformiert. Im oberen Diinndarm Ffillung kleeksig. I~elief vergrSbert. Im Neben- 
befund deformierende Wirbels/~ulenver~nderung. Zusammenfassendes Urteil:  
negative Cholecystographie, Enteritis. 

Therapeutiseh wurde sofort eine :Behandlung mit Vitamin B 1 und -B-Gesamt- 
komplex dnrehgeffihrt in der Annahme, daB es sieh um eine Polioencephalitis 
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W~RSlOX~ handelte. In den ersten Tagen war A. noeh zeitweise verwirrt, unruhig, 
desorientiert, naehts bettfltiehtig. Am 9. Tage nach der Vitaminbehandlung wurde 
bereits eine subjektive Besserung der I-Iypisthesien an Armen und Beinen an- 
gegeben. Am 14. Tage konnte er wieder die Augenlider heben, aueh war eine gering- 
gradige Bewegung der Bulbi mSglich. Am 19. Behandlungstag trat ein plStzlieher 
HSrverlust Bin. Der ohrenfach~rztliche Befund lautete auf ,,kombinierte Schwer- 
hSrigkeit mit ausgesproehen cerebraler Komponetlte". Psychiseh bestanden 
keinerlei Auffilligkeiten mehr, abgesehen yon einer Altersdemenz. Drei Woehen 
naeh der Klinikaufnahme fehlten die Reflexe noch alle. Der I{~Lndedruek wurde 
sehwaeh ausgefiihrt. A. maehte Aufstehversuehe. Die Sensibilit/ttsstSrungen 
besserten sieh deutlieh. Bewegungen tier 
Bulbi wgren m6glieh (s. Abb. 2). Die Zunge 
konnte herausgestreekt werden. GuLes 
Allgemeinbefinden. Auftreten nines Ex- 
anthems an Stirn und Oberarm. Einige 
Tage sparer ging es auf das Gesieht und 
auf den Unterarm fiber. Der Trieepssehnen- 
reflex war wieder ausl6sbar. Sonst l~eflexe 
fehlend. 

Wegen des Exanthems, das ein sekundir 
hlisehes war, wurde er auf die dermgto- 
logische Abteilung verlegt, wo mit einer 
Penieillintherapie begonnen wurde. Ins- 
gesalnt bekam or 10 Mill. E und 9 em 3 
Wismut. Am 24. M/~rz erfolgte die Ent- 
lassung. A. konnte wieder gehen. Die Sen- 
sibilit~tsstSrungen waren praktisch nieht 
mehr naehweisbar. Reflexe, mit Ausnahme 
d e s  T r i e e p s s e h n e n r e f l e x e s ,  li.  n o e h  f e h l e n d .  Abb. 2. Der gleiche Fail  naeh der Behand- 
Bulbi frei beweglieh. Die HSr- und Spraeh- lung mit  Vitamin 13 1. -- Deutlieher l~ttek- 
stSrung waren vSllig gesehwunden. Der gang der Pbosis- Angemnuskelbewegung 
Allgemeinzustand war sehr gut. mSglich. 

Aus den Literaturangaben wurden die Ursachen znsammengestellt, bei 
denen eine P. W. beobaehtet wurde. Danaeh ergibt sieh der H/~ufigkeit 
naeh e twa  folgende Ver te i lung:  

1. Chroniseher  Alkohol ismus.  2. Magen-Darms tSrungen  (Careinom, 
Gastr i t i s ,  Durehf~lle).  3. E rb reehen  (Hyperemesis  g rav ida rum) .  4. Perni-  
eiSse An~tmie. 5. Andere  E rn ih rungss tS rungen .  6. Sonst ige Ursaehen.  

Der ehronisehe Alkohol i smus  is t  als h~ufigster  AnlaB der P.  W. anzu- 
sehen. Es fotgen Magen-Darms t6 rungen  n ieh t  a lkohol iseher  Genese, Er-  
b rechen  und  Ernahrungss t6 rungen .  Bei Be t r aeh tung  der  Alkoholwi rkung  
gehen wir wohl  n ieh t  fehl in der  Annahme ,  dal3 der Alkohol  eine StSrung 
im 3 I a g e n - D a r m k a n a l  au f  dem Wege der ehronisehen Gast r i t i s  veranlal~t. 
D a m i t  o rdne t  sieh der  F a k t o r  ehroniseher  Alkohol i smus  zwanglos in den 
grSl3eren K o m p l e x  der StSrungen seitens des Magen-Darmkana l s  ein. 
Dadu reh  wurde  meis t  ein V i t a m i n m a n g e l z u s t a n d  hervorgerufen,  der  
dureh  versehiedene  Ursaehen  zus tande  kommt .  So k a n n  es sieh u m  eine 
Exokarenz, einen 3{angel yon Vi t aminen  in der Nahrung ,  handeln ,  wie 
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sic beim Ern~hrungsmangel in der Kriegsgefangensehaft bei einseitiger 
oder nnterwertiger Ern~hrung beobachtet wird. SI'ILLA~E wie auch 
L ~ o x  und WAI~DE~m~ haben bei solohen Zust~nden die P. W. beob- 
achtet. Bei einer Behandlung mit Vitamin B 1-Gaben (Thiamin) wurden 
sehr gute Wirkungen erzielt. Andererseits kann sich eine Avitaminose 
dureh Enterokarenz, Mangelzustand auf Grund yon VerdauungsstSrungen 
und Endokarenz, Mangelerscheinungen durch VerwertungsstSrungen im 
Stoffwechsel, ausbilden. Eine Untersuchung, ob Enterokarenz oder 
Endokarenz vorliegt, wird klinisch nicht immer mSglich sein. Unter diese 
Rubrik wird man die Magen-DarmstSrungen verschiedenster Atiologie 
(Carcinom, Gastritis usw.) aufnehmen mfissen. Da eine n~here Analyse 
nieht mSglich ist, darf eine gemeinsame Ursache in einer StSrung der 
Resorption des Magen-Darmkanals vermutet werden. 

Bei Betrachtung unsere~ ersten Falles l~Bt 'sich feststellen, dab sich 
nach l/~nger bestehenden Magenuleusbeschwerden und einem Ern/~hrungs- 
mangelzustand fiber mehrere Jahre ein neurologisches Zustandsbild ent- 
wickelt hat. Es standen Augenmuskel- und HirnnervenstSrungen, psychi- 
sche Ver~nderungen, SprachstSrung, Gangunsicherheit sowie generali- 
sierte Krampfanf/~lle im Vordergrund. Wegen profuser Darmblutungen 
und D~rchf/~lle sowie einer br/iunlichen Verfiirbung der dem Lieht aus- 
gesetzten Hautpartien und einer Hyperkeratose der H~nde wurde an 
eine symptomatisehe Psyehose bei Pellagra gedacht. Auf eine intensive 
Behandlung mit Vitamin ]3 1, B-Gesamtkomplex und C trat eine ent- 
scheidende Besserung ein, so dab W. seinem Beruf wieder nachgehen 
konnte. Nach einem symptomfreien Intervall yon etwa 4 Monaten kam 
er wegen AugenmuskelstSrungen, Gangunsicherheit, Sprachst6rungen, 
Kopfschmerzen und Erbrechen unter dem Verdacht eines Hirntumors 
erneut zur Aufnahme. Der Tod trat bei dem moribunden Mann w/ihrend 
der Ventrikulographie ein. Differentialdiagnostisch war an eine P. W. 
gedacht worden. Die Sektion best/~tigte den Befund. Es bestand eine 
ungewShnlich hochgradige Magenerweiterung durch eine narbige Stenose 
des Magenausgangs. Die anfangs geklagten Beschwerden: Magen-Darm- 
stSrungen, Hauterscheinungen, psychische Ver~nderungen, wiesen auf 
eine Psychosis pellagrosa (PE~TSCH~W) bin. Andererseits war durchaus 
an ,,pellagrai~hnliche" Hauterscheinungen zu denken, die nach SrILLA~E 
bei P. W. vorkommen. Es bietet sich an, die Entstehung der Krankheit 
auf die ResorptionsstSrung bei Pylorusstenose zurfickzufiihren, begiin- 
stigt durch die Mangelernahrung. 

Bei dem zweiten Fall entwicke]te sieh nach l/ingerer Mangelern/~hrung 
t in  neurologischer Symptomenkomplex, der in Ptosis, Blickparese, 
Doppelsehen, Gangunsicherheit, Schw/ichel Reflexverlust, Sensibilit/~ts- 
und BewuBtseinsstSrungen bestand. Es fanden sieh Zeichen einer 
Enteritis, im Nebenbefund war die WaR. im Blur positiv (Prim/~raffekt 
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war im Dez. 1950). Die Liquoruntersuchung dagegen erbrachte keinen 
krankhaRen Befund. Zu der Lues I I - - I I I  ist zu sagen, dab es 
sich um einen Befund handelt, der auf das neurologisch-psyehiatrische 
Krankheitsbild sicher keinen Einflug hatte, zumal der Liquor-WaR. 
negativ war und das klinisehe Bfld sich v o r  der antiluischen Behandlung 
iiberzeugend besserte. Es wurde mtmlich nach der Stellung der Diagnose 
P. W. sofort eine Vitamin B 1- und B- Gesamtkomplexbehandlung durch- 
gefiihrt, auf die A. ausgezeichnet und iiberzengend ansprach unter be- 
wuBter therapeutischer Vernachl~ssigung der Lues. 

Fiir die beiden berichteten F~tlle ist festzustellen, dab ein ehronischer 
Alkoholismus ausgeschlossen werden kann. Die weitere Untersuchung 
ergibt, dal~ in einem Falle eine Stenose des Magenausgangs, im anderen 
Falle eine Enteritis vorlag. Beiden waren Ern~hrungsmangelzust~nde, 
StSrungen im Sinne einer Exokarenz, vorausgegangen. Es land sieh bci der 
Kiinikaufnahme ein sehr schlechter Allgemeinzustand. Weiter bestand in 
beiden F~tllen eine Resorptionsst5rung des Magen-Darmkanals, die eine 
ungeniigende Vitaminaufnahme oder Produktion mit sieh bringen diirfte. 

An dieser Stelle sei auf die tierexperimentellen Untersuehungen yon 
MaGu~ und LUCKS~R sowie KALM aus jiingster Zeit hingewiesen. Nach 
einer l~ngeren B 1 freien Ern~hrung wurden Rat ten neurologiseh und 
elektrophysiologisch untersucht. Dabei liegen sieh zentrale Ausfalls- 
erseheinungen des Nervensystems feststellen. Im Stadium einer bestimm- 
ten Sch~digung konnten diese dureh Injektionen yon Vitamin B 1 zum 
Schwinden gebracht werden. Wurde das nun symptomfrei gewordene 
Tier erneut B 1 frei ern~hrt, so stellten sich die friiher beobachteten 
Ausfallserscheinungen wieder ein. Die Reversibilit~t der neuralen Syrup- 
tome bei B 1 Avitaminose lieB sieh experimentell nur zweimal beob- 
achten. KAL~ untersuchte das Nervensystem der Versuchstiere histo- 
]ogiseh, wobei sich in den peripheren Nerven/ceine L~sionen aufdecken 
l~el~en. Dagegen wurden Blutungen im ttirn, besonders in der Medulla 
oblongata, in den Briieken- und KMnhirnkernen sowie isolierte Glia- 
herde in der Gegend der Vestibulariskerne und auBerdem Ganglienzell- 
vergnderungen schwerer Art festgestellt. 

I:~INEtIAI~T , FRIEDMAN und G~EENBERG (1949) verglichen die Hirne 
B 1 frei ernghrter Ratten, Tauben, Ftiehse, Affen mit den an P. W. er- 
krankter Menschen. Der Verg]eieh bringt iiberzeugend zum Ausdruck, 
dab der histologisehe Hirnbefund der B 1 frei ern/~hrten Tiere (Rat te ,  
Taube, Fuchs, Affe) sich dem der P. W. immer mehr nihert .  Wenn man 
die Ergebnisse der Tierversuehe betrachtet, so liegt es nahe, in diesen 
Untersuchungen einen Modellversueh ftir die P .W .  des Mensehen zu 
erblicken. Gelingt es doch beim Tier wie auch beim Mensehen (lurch 
Vitamin B 1 die neuralen Symptome zum Schwinden zu bringen, wie es 
auch in unseren beiden F/~llen m6glich war. 
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AbschlieBend sei trotz der i iberzeugenden Behandlungserfolge in Frage 

gestellt, ob in  der P. W. eine einfache B 1 Avi taminose  zu sehen ist. Es 
ist bekannt ,  dab Avi taminosen  infolge Mangels oder Fehlens nu r  eines 
einzigen Vi tamins  selten vorkommen,  sondern fast immer  K o m b i n a t i 0 n e n  

mehrerer Mangelzust/~nde vorliegen. Vielleicht spielt aber gerade Vita- 
min  B 1 im  synergistischen Zusammenspie l  der Vi tamine eine besondere 
Rolle. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  

Die Frage der ~ti01ogie der P. W. wird a n h a n d  zweier nicht  alkohol- 
bedingter  F/file untersucht .  Bei der Mehrzahl aller b e k a n n t e n  P. W. sind 

Rcsorpt ionss t6rungen des Magen-Darmkanals  vorhanden,  wie aus der 

Li te ra tur  festgestellt werden konnte .  Es wird diskutiert ,  ob es sich bei 
der P. W. um eine B 1 Avi taminose  handel t ,  die auf  dem Boden einer 

Resorpt ionss t6rung des MageniDarmkanals  aufgetreten ist. I n  unseren 
F/~llen konnte  m i t  der Behand lung  yon  Vi tamin  B 1 eine fiberzeugende 

Besserung festgestellt werden. 
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