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Whipples experimentelle Feststellungen begfinstigter H/~matopoese 
bei leberverffitterten Hunden und die folgenden Berichte Minoths und 
Murphys fiber die leberdi/~tetischen Erfolge bei Morbus Biermer gaben 
der etwas abgeflauten Perniciosaforschung einen al]gemeinen Antrieb. 
Uber die auffallende Besserung des Blutbcfundes bei Perniciosakranken 
unter der Lebertherapie herrschte bald Einstimmigkeit. Dagegen 15ste 
die Frage der Leberwirkung auf die funikuls Spinalerkrankung einen leb- 
haften Meinungsstreit aus. Hier stehen sich heute zwei Autorengruppen 
gegenfiber, die einen, unter anderen Curschmann und Seyderhelm lehnen 
jede Wirkung auf die nervSsen Erscheinungen ab, wollen vielmehr 
hs Verschlimmerung des spinalen Syndroms unter der Lebertherapie 
gesehen haben, w/~hrend andere, wie Lottig, Wol/] und Schilling fiber 
gfinstige Resultate berichten kSnnen. Mehr und mehr scheint sieh die 
Auffassung yon der Besserungsm5glichkeit der funikul/iren Spinal- 
erkrankung dutch Leberverabreichung durchzusetzen. Die Einfiihrung 
der Lebertherapie reicht nunmehr fast 7 Jahre zurfick. Von 1925, dem 
zeitlichen Beginn der Lebermedikation, bis 1932 kamen 28 F~lle yon 
funikul~rer Spinalerkrankung an der hiesigen Klinik zu station~rer 
Beobachtung und Behandlung, deren Verlauf an Hand yon Katamnesen 
und Nachuntersuchungen veffolgt werden konnte. 

Uber diese Krankheitsfi~lle soll unter einer kritischen Beriicksichtigung 
der wichtigsten Gesichtspunkte im nachfolgenden ein klinischer ~ber- 
blick gegeben werden. 

Bei der nun folgenden t3bersicht der F/~lle ist zu berficksichtigen, 
dab es sich um das Material einer ]Vervenklinilr handelt, d. h. die Kranken- 
geschichten vorwiegend nach neurologischen Gesiehtspunkten orientiert 
waren. Von den feineren Methoden der Blutuntersuchung, z. ]3. der 
Priee-Joneschen Mikrometrie, der Feststellung der Blut-Liquorsehranke, 
Capitlarmikroskopie und Stoffwechseluntersuehungen mul]te aus begreif- 
lichen Grfinden Abstand genommen werden. Das Nachweis der typischen 
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BlutverSnderungen, worunter schon Ehrlich Megalocytose, Hyperchromie 
und Leukopenie verstand, mul?te somit fiir den Naehweis eines bestehen- 
den Morbus Biermer ausreiehen. 

Von 28 Fs die mit den Erseheinungen der funikul/iren Spinal- 
erkrankung zur Aufnahme kamen, waren 19 M/inner und 9 Frauen 
betroffen. Bei s/~mtlichen konnte eine ausgesproehene hyperchrome 
An/imie mit Aniso- und Poikilocy~ose festgestell~ werden. In 14 F/illen 
land sieh eine deutliche Megalocytose, in 8 F/illen sogar Normoblasten. 
13 Kranke zeigten eine starke Verminderung der Leukocyten. Kompli- 
kationen ergaben sich in 2 F/illen mit Magenearcinom, 2 F/~llen yon 
ffaglichen Bandwurman/imien; bei weiteren 2 Patienten ergab sich 
anamnestiseh eine alte Lues. In einem Falle handelte es sich um eine 
Pagetsehe Erkrankung. 16 der be0baehteten Kranken, 12 M/~nner, 
4 Frauen, kamen bis heute ad exitum. Bei den unmittelbaren Todes- 
ursachen handelte es sich in 2 F/tllen um Carcinomkaehexie, 3real um 
eine Pneumonie, einmal um einen Lungenabscel], bei einem weiteren 
Patienten um eine Cystopyelitis mit nachfolgender Sepsis, in 1 Falle 
um eine generalisierte Ostitis fibrosa. Bei  7 Kranken  effolgte der Tod 
infolge allgemeinen Schw/iehezustandes dureh an/imische Kachexie. 

Der Beginn der Erkranlcung sehwankte bei den 3l/irmern zwischen 
dem 29. und 65. Lebensjahr, bei den Frauen zwisehen 35 und 57. Und 
zwar handelte es sich bei der fiberwiegenden Mehrzahl am allgemeine 
Schwiicheerscheinungen und 1/istige Mi[3emp/indungen aller Art, die dem 
Auftreten ernsterer StSrungen, wie sie den Patienten sehliel]lieh zum 
Arzt fiihrten, jahrelang vorausgingen. In mehreren F/illen lieBen sich 
die Erscheinungen glaubwfirdig 8--12 Jahre, in einem Falle sogar 14 Jahre 
zurfiekverfolgen. Bald war es mehr eine ungewShnliche Leiehtermiidbar- 
keit im Beruf oder allgemeine unbestimmte Mattigkeit, bald standen 
mehr Par/isthesien im Vordergrund, die als Kribbeln, Ameisenlaufen, 
Pelzigsein, K/ilte- und Taubheitsgeffihl in H/inden und Fii6en besehrieben 
wurden. Gelegent]ich wurden aueh Schmerzen lanzinierenden Charakters 
angegeben, in 2 F/illen ausgesproehenes Gfirtelgefiihl. 4mal warden 
Par/isthesien negiert. 14 Patienten klagten prim/ir fiber MiBempfin- 
dungen in den Beinen, die sieh vot~iegend in den Zehen lokalisierten 
und meist mit Sehw/~ehegeffihl verbunden waren. Nur bei 3 Patienten 
waren die I-I/inde, vor Mlem die Fingerspitzen, zuerst betroffen. In 
8 F/illen kombinierte sieh beides. Von 3 Patienten wurden lebhafte 
Par/~sthesien der Zunge angegeben, w/ihrend eine objektive Ver/inderung 
der Zunge im Sinne Hunter bei 13 festgestellt werden konnte. 

Einwandffeie Achylien liegen sieh nur bei 15 Kranken naehweisen. 
Da die Aehylia gastriea eines der konstantesten Frfihsymptome des 
Morbus Biermer darstellt, bleibt die Frage often, ob bei den iibrigen 
F/illen ohne Aehylie die Untersuehtmgsmethoden ausreiehten. An dieser 
Stelle sei auf die interessanten Feststelhmgen yon Lichtenstein und 
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Hurst verwiesen, die verschiedentlich in den Familien der Perniciosa- 
kranken Achyliker fanden, ein wertvoller Hinweis auf d ie  Rolle des 
konstitutionellen Faktors  im pernizi6sen Geschehen. 

Das bei den Par~sthesien sicherlich nicht nur eine zentrale Ursache, 
sondern vor allem eine toxische Wirkung auf die peripheren Nerven 
angenommen werden kann, l~i3t sich aus dem oft iiberraschenden Ver- 
schwinden bei Einsetzen der Lebertherapie en~nehmen. Doch ist es 
wohl kaum ang~ngig, die Mii~empfindungen einfach als an~misches 
Allgemeinsymptom abzutun. 

Die Ausfi~lle der Oberfliichensensibilitiit waren meist gering, wechselnd 
und schwer abgrenzbar. In  19 Fi~llen ergab sich eine Herabsetzung der 
Beriihrungs- und Schmerzempfindung, in 5 F~llen bestanden ausge- 
sprochene Hypers Die Tie]ensensibilitdt war bei 25 Patienten 
mehr oder weniger schwer ges~Srt; nur in 3 Fi~llen war ein sicherer Nach- 
weis nicht zu erbringen. 

D~]~rine wies als erster auf die frtihe isolierte Sch~digung der Tiefen- 
sensibilit~t hin, wohingegen Sensibilits der anderen Quali- 
t~ten eine untergeordnete Bedeutung zukommt.  

Neben den Par~sthesien und den StSrungen der Tiefensensibilit~t 
war es vor allem die groBe motorische Schwiiche der Kranken,  die immer 
wieder auffiel. W~hrend ein Tell der Autoren diese mo~orische ErschSpL 
barkeit, auf die vor allem Nonne nachdriicklich verwiesen hat, als Aus- 
druck der Grunderkrankung betrachten, glauben andere, sie auf friih- 
zeitige Vorderhornsch~digungen zuriickfiihren zu kSnnen. Wir mSchten 
uns insoweit der ersteren Ansicht anschliel~en, als es sich doch wohl um 
einen chronisch-toxischen ErschSpfungszustand handelt, wobei eben 
in hol/em Ma~e und ubiquits das periphere Nervensystem beteiligt 
ist. Das Symptom des miiden Ganges finden wir doch auch in erster 
Linie bei peripheren Nervensch~digungen. Dal~ in mehreren F~llen 
ausgesprochene Entartungsreaktionen im besonderen der Peroneal- 

m u s k u l a t u r  nachgewiesen werden konnten, dtiffte diese Ansich~ nur 
stiitzen. 

Pars StSrungen der Tiefensensibilit~t und motorische 
Schw~che sind ein so konstanter  Symptomenkomplex der funikul~ren 
Spinalerkrankung, dal~ sie vie]~ach in Analogie zur Charcotschen Trias 
der multiplen Sklerose gebracht werden. Nur  darf man dabei~ nicht 
iibersehen, dai~ die Charcotsche Trias heute eigentlich mehr yon histo- 
rischem Interesse ist, da sie - -  wie z. B. vor mehreren Jahren dutch eine 
statistische Arbeit an unserer Klinik nachgewiesen werden konnte - -  
nut  in einem Bruchteil der ~i~lle eindeutig zu linden ist, w~hrend die 
Symptomentrias  der funiku]~ren Spinalerkrankung so gut wie nie ver- 
mi~t wird. t t ierum gruppieren sich die anderen Krankheitserscheinungen 
in wechselnder Sts ~nd Anzahl. 
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Versehiedentlich wurde yon Autoren wie Russel, Batten und Co]lien 
der Versuch gemacht, die Erkr~nkung in 3 Stadien abzugrenzen. Zun~chst 
soll eine ]eich~e spastische Parese mit  Pars vorherrschen, die 
zur schweren spastischen Par~parese werden und schliel31ich in eine 
schlaffe Paraplegic fibergehen soll mit  Are:flexie, An~sthesie und Maras- 
mus. Doch darf man gerade bei einem solchen Versuch die immer wieder 
zu m~chende Feststellung nicht auI]er Acht lassen, dal3 gerade das 
Atypisehe ffir die Spinalerkrankung typisch ist. Bei unserem Material 
erschien eine derartige Gliederung in Verlau/sstadien wenig aussichtsreich. 

Wenn wir uns an die grobe Einteilung in spastische, tabi/orme and 
]combinierte Spinalerkrankungen hal~en, so ergib~ sich bei der Auswertung 
der vorliegenden Fi~lle, dub es sich nur bei 5 Kranken um ziemlich reine 
spas~ische Zustandsbilder handeltc mit  ErhShung des Muskel~onus, 
Steigerung der l%eflexe und den Pyramidenzeichen, wie Kloni, Babinski, 
Oppenheim und Rossolimo. Bei 7 l~atienten war ein rein ~abischer 
Befund zu erheben; Areflexie, Hypotonie, Ataxie und mehr oder weniger 
ausgeprs StSrungen der Sensibilits standen hier im Vordergi~nd. 
Eine Vermischung dieser beiden Grulopen in Form der sog. kombi- 
nierten Str~ngerkrankung ]iei] sich in 13 F/~llen feststellen. Es handelte 
sich dabei vorwiegend um ein Fehlen der Patellar- und Achilles-, mit- 
unter auch der Bauchdeckenreflexe bei eindeu$ig auslSsbarem Babinski 
oder Rossolimo. 2real waren die Patellarreflexe ges~eigert bei nicht 
ersch5pfbarem Patellarklonus, w~hrend die Achillesreflexe fehlten, 
Babinski und 1%ossolimo positiv waren. Bei wei~eren 2 Kranken kam 
es zu schweren Beuge- und Adduktorenkontrakturen kurz vor dem 
Exitus. Bei 7 Patienten t ra ten auch Blasen- und MastdarmstSrungen 
auf. In  3 Fallen waren Reflexanomalien nicht sicher ~estzustellen. 
Aul]ergewShnliche Symptome botch 4 Kranke mit  deutlichem Nys~ag- 
mus, 3 mit  Intentionstremor. 

Zur Frage der Kongruenz der klinischen und anatomischen Befunde 
konnten w~" ]eider keine S~ellung nehmen, da in keinem der F~tlle ein 
ausreichender ~utoptischer Befund erhoben wurde. 

Wenn wir uns noch kurz den psyehischen StSrungen bei der funi- 
kuli~ren Spinalerkrankung zuwenden, so linden wit auch hier wieder 
einen lebh~ften Meinungss~reit in der Literatur. Unter  anderen war es 
vor allem Curschmann und Strieck, die an Hand  eines groBen klinischen 
Materials spezffische SeelenstSrungen bei der Perniciosa ablehnen zu 
kSnnen gl~uben, w~hrend zahllose Autoren die verschiedensten Formen 
psychiseher Ver~tnderungen ~ls bemerkenswerten Anteil des pernizi5sen Ge- 
schehens hinges~ellt haben. Carl Schneider un~erscheide~ bei den Geistes- 
stSrungen im Verlaufe der loernizi6sen Anamie folgende Formen: 

1. Akute pr~terminale und ehronisehe bzw. subchronische sym- 
ptomatische Psychosen yon exogenem Typ. 
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2. Chronische Verstimmungen und _~nderungen des gemiitliehen 
Gesamtverhaltens yon meist homonomen Charakter. 

3. Akut oder chroniseh verlaufende Herabsetzung der geistigen 
Leistungsf/s 

4. Terminale und p r/~terminale schleiehend oder akut auftretende 
Benommenheit. 

Bei einer diesbeziigliehen Einordnung unserer ~F/s finden wir nur 
2 Kranke, die unter der ersten gubr ik  rangieren kSnnten. Es handelte 
sieh n/~mlich um zwei 10sychotisehe Zustandsbilder, die einem frischen 
schizophrenen Schub sehr/s waren. Uber einen derselben, A. W., 
hat bereits E. Braun in der Kieler Medizinischen Gesellsehaft yore 
12. 12.29 referiert. 

Bei weitem am zahlreichsten erseheint nach unserem Material die 
zweite Gruppe der ehronisehen Gemfitsver/~nderungen vertreten. So zeigten 
5 unserer Patienten eine manifeste Euphorie, die tells sehr ausge- 
sprochen, tells mehr flaeh bis l~ppiseh wirkte. In 6 F/~llen iiberwog eine 
depressiv-hypochondrische Stimmungslage; die Kranken waren unzu- 
frieden, reizbar, fiberempfindlieh, /~uBerten gelegentlich Minderwertig- 
keits- und Verstindigungsgedanken. Mehrere Patienten hatten deutlich 
eyclothyme Sehwankungen. 

Unter drittens lieBen sieh 5 unserer Patienten rubrizieren, denen 
die Herabsetzung ihrer geistigen Leistungsf/~higkeit ira Beruf selbst 
aufgefallen war. 

Ftir die vierte Gruppe geistiger StSrungen kOnnten wir 2 unsere 
F/s herausgreifen, bei denen es zu pr/s Zust/inden yon Des- 
orientiertheit und allgemeiner Verwirrtheit kam. 

Bei 8 unserer Kranken lieB sieh ein v611ig normaler psyehiseher 
Status erheben. 

DaB es sich bei den oben genannten Formen geistiger StSrungen im 
Verlaufe der perniziSsen An/~mie um etwas Einheitliehes handelt, vermag 
aueh Carl Schneider nicht iiberzeugend darzutun. Des weiteren versueht 
Schneider zwar kennzeichnende Merkmale fiir die Geistesst6rungen der 
Pernieiosa herauszuarbeiten, h/~lt aber die seelisehen Erscheinungen 
doeh wieder nieht fiir so eharakteristisch, da6 sie fiir eine siehere Er- 
kennung ausreiehen. Unser Material 1/s uns jedenfalls die Annahme 
spezifiseher psychischer Ver/~nderungen bei der perniziSsen An~mie nicht 
mit Sieherheit begriindet erscheinen. 

Wenn wir uns endlich daran erinnern, wie h/~ufig bei den schwersten 
paralytischen PersSnliehkeitsver~nderungen wit einer verbliiffenden 
Kritik- und Erkenntnislosigkeit der Angeh6rigen begegnen, miissen wit 
in vielen F~llen ein anamnestisches AusschlieBen pr/~morbider bzw. 
konstitutione]ler Charakteranomalien zum mindesten Iiir gewagt halten. 

Eines der heikelsten Kapitel in der Gesehiehte der funikul/~ren Spinal- 
erkrankung ist, wie sehon oben erw/ihnt, die Frage der therapeutischen 
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Beeinflu[3barkeit, im besonderen der MSgliehkeit leberdis be- 
dingter objektiver Besserung des spinalen Syndroms. Trotz der schon 
yon Minoth und Murphy beriehteten Besserungen, die sparer yon einer 
grol]en Reihe yon Autoren und Nachuntersuehern ebenfalls gefunden 
wurden, scheint immer noeh vielfach die Auffassung zu herrschen, da~ 
die funikul~re Myelose mit  ihren Symptomen der Lebertherapie gegenfiber 
fast ebenso refrakt~r ist, wie die iiberall ganz unbeeinflu/~bar gefundene 
Achylia gastrica. W~hrend Curschmann, Henning, Morawitz, Naegeli, 
Schulten sich einer Besserung des spinalen Syndroms gegeniiber ab- 
lehnend verhalten, berichten andere, wie Frank, Kra.use; Heeres und 
Str(iussler fiber ein Versagen der Lebertherapie bzw. Verschlimmerung 
der neurologischen Erseheinungen. Doch ist die Zahl der Autoren, die 
Giinstiges yon der Lebertherapie gesehen haben, nicht weniger grof~. 
Unter  ihnen ist es vor allem Schilling, der neben Bub.ert, Jensen, Kanisch, 
Lottig, Pal, Solms, Wol][, Ungley und Suzmann eine Besserung objektiver 
Symptome, wie eine Widerkehr yon Reflexen u. dgl., beobaehten konnte. 

Wir selbst sahen 2real eine Zunahme der spinalen Erscheinungen 
unter der Lebertherapie, wiihrend es in 8 Fiillen zu einer deutlichen Ri~clc- 
bildung der neurologischen Erscheinungen kam. Bei weiteren 3 Kranken 
t ra t  voriibergehend Besserung auf. In  jedem Fall waren die subjektiven 
Symptome, z .B.  Par~sthesien, sowie der Allgemeinzustand yon der 
Besserung betroffen, in den meisten F/~llen aueh die S.tSrungen der 
Oberfl~chensensibilit~t und die Ataxie. In  6 F~llen war eine Wiederkehr 
yon Reflexen, die allerdings nur bei 3 Kranken konstant  blieb, 2mal 
Zuriiekgehen yon Pyramidensymptomen nachzuweisen. 

I m  naehfolgenden bringen wit einige Krankengesehiehten, die eine 
wesentliche Anderung des spinalen Befundes unter der Lebertherapie 
zeigen: 

Fall 1. Anna K., 49 Jahre alt. 1928 war bereits, anl~l~lich einer Lungen- 
entziindung, im Krankenhaus ein perniziSser Blutbefund erhoben worden: tt~mo- 
globin 70%, Erythrocyten 3 500000, Leukocy~en 8400, F~rbeindex 1,0. 

In tier letzten Zeit zunehmendes Schw~ehegefiihl und Kribbeln in den Beinen, 
neuerdings auch Brennen ~uf der Zunge und taubes Geftihl in den Fingers]?itzen. 
Itartn~ckige Obstipation. 

Patientin kam am 9. 11.32 mit folgendem Befund zur Aufnahme: 
I-I~moglobin 70%, Erythrocyten 3 350 000, Leukoeyten 2900, F~rbeindex 1,2. 

Anisoeytose und l)oliehromasie. 
l~eduzierter .4_llgemeinzustand, blasses, subikterisches Aussehen. 
~Teurologisch: Deutliche Hypotonie sowie erhebliche Ataxie der Arme und 

Beine, StSrungen des Lagegefiihls. Schmerz- und :BeriJhrungsempfindung yon 
den mittleren Brustsegmenten an nach unten zunehmend herabgesetzt. Baueh- 
deekenreflexe fehlen, Patellarsehnenreflexe schwaeh q-, seitengleich. Achilles- 
sehnenreflexe beiderseits nicht auszulSsen. Babinski und Oppenheim rechts q=, 
links negativ. 

Unter Campolon, Rohleber und Hepartratmedikation zunehmende Besserung 
des Blutbefundes, Station~rbleiben der subjektiven und objektiven neurologischen 
Erscheinungen. Nach 4 monatlicher Behandlung: 
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H~moglobin 75%, Ery~hrocyten 4900000, F~rbeindex 0,9, vereinzelt Poi- 
kiloeytose. 

Besserung des Allgemeinzustandes. Subjektiv Zunahme der Par~i~thesien, 
Auftreten yon radikul~ren Schmerzen im I~iicken und in den Beinen. Objektiv 
deutliche Zunahme der Parese, St~rkerwerden der Ataxie, Bauchdeekenreflexe ~,  
Patellar- und Achillessehnenreflexe nieht auszulSsen. Babinski beiderseits + .  
Beginnende Incontinentia vesicae. In diesem Zustand wurde die Patientin yon 
den AngehSrigen nach ttause abgeholt. 

Eine Nachfrage wurde im April 1932 yore Ehemann dahingehend beantwol~et, 
dal~ die Patientin zwar noch am Leben sei, aber das Bert nicht mehr verlassen 
kSnne. 

Fall 2. Friedrich W., 50 Jahre alt. Beginn der Erkrankung Sommer 1927 mit 
Kopfschmerzen, Mlgemeiner Mattigkeit, Geffihllosigkei~ in den GliedmaBen, Magen- 
beschwerden. Kam am 9.1.29 mit folgendem Befund zur Aufnahme: 

tthmoglobin 60%, Erythrocyten 2 480 000, Leukocyten 5500, F~rbeindex 1,25. 
Poikilocytose. 

Reduzierter KSrperzustand. Hunterzunge. Hoehgradige allgemeine Schw~che. 
Nahezu vSllige Abasie und Asthasie. 

Neurologiseh: Abgesehen yon einer hochgradigen Ataxie keine Besonderheiten. 
Im Laufe der Behandlung Auftreten yon Incontinentia vesicle, subfebrile 

Temperaturen, gelegentliche Verwirrtheitszust~nde. ~ach 4 monatlicher Be- 
handlung: 

H~moglobin 88%, Erythrocyten 4 680 000, Leukocyten 9000, F~rbeindex 0,9. 
Neurologisch: Zun~hme der spinalen Erscheinungen, zun~chst Ausbleiben 

der Bauchdeeken- und Cremasterreflexe, Patel!ar- nnd Aehillessehnenreflexe noeh 
auslSsbar. St~.rkerwerden der Ataxie, StSrungen des Lagegefiihls sowie leichte 
Hyp~sthesie der unteren Extremit~ten. 

Zunehmender allgemeiner Veffall. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht 
mehr auszulSsen. Auftreten yon Beuge- und Adduktorenkontrakturen. Pr~- 
terminaler Verwirrtheitszustand. Am 19. 7.29 Exitus letalis. 

Fall 3. Hans L., 55 Jahre alt. Sei~ Jahren Magenbeschwerden und Schmerzen 
in den Beinen. In  letzSer Zeit Ameisenlaufen in den Waden. Kam am 26.4. 28 
zur Aufnahme. Befund: 

FI~moglobin 40%, Erythrocyten 1 900 000, Leukocyten 4100, F~rbeindex 1, 
Megalocytose, Mikrocytose, Poikilocytose. 

Reduzierter Ern~hrungszustand. Schmutzig graue GesichCsfarbe. Leber deut- 
lich vergrSl3ert. Achylia gastrica. 

~eurologisch: Supraorbitale ~ervenaustrittspunkte druckempfindlich, eben- 
falls die grol~en Nervensti~mme. Grobe Kraft und Muskeltonus der Extremit~ten 
herabgesetzt, starke Ataxie. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auszulSsen. 
Babinski beiderseits -~. 

Der Patient erhielt 5 Bluttransfusionen, Rohleber und Hepatra$. Nach 
4 Monaten erhebliche Besserung des ]Blutbefundes. 

H~moglobin 100%, ]~rythrocyten 3 950 000. 
Die Par~sthesien sind verschwunden, der objektive neurologisehe Befund ist 

unver/~ndert. Am 23.5.28 nach Haus entlassen. 
Patient kommt am 19.3.29 wieder zur Aufnahme. Er hatte kurz zuvor eine 

Grippe durchgemacht, klagte seither wieder fiber Miidigkeit und Arbeitsunlust. 
Befund: tthmoglobin 70%, Erythroeyten 2 700 000, Leukocyten 4500, F/grbe- 

index 1. 
Neurologisch: Stark ataktischer Gang. Patellar- und Aehillessehnenreflexe 

nieht auszulSsen. Babinski beiderseits nieht mehr vorhanden. 
Nach 3 Woehen unver/~ndert in ~mbulante Behandlung entlassen. 
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Patient kommt am 15. 10. 29 wieder zur Aufnahme: Gibt zu, sehr unregelm/~Big 
Leber genommen zu haben, ffihlt sieh wesentlich sehw/~eher, klagt fiber starke 
Par/~sthesien in den Beinen. 

Blutbefund: H/~moglobin 50%, Erythroeyten 1 720000, Leukocyten 4000, 
F~rbeindex ],46. Poikilo-, Megalocytose, vereinzelt Normo- und Megaloblasten. 

~Neurologisch: Patellar- und Aehillessehnenreflexe schwach d-. Keine Pyra- 
midenzeiehen. 

Am 1.2.30 mit H~moglobin 117%, Erythrocyten 4 000 000, F~rbeindex 1,48 
und neurologiseh unver/~ndertem Befund entlassen. 

Am 19. 1.31 zum vierten Male aufgenommen. Da der Patient sich wohl 
ffihlte, hatte er wieder die Leberdi~t unterbrochen, Ifihlt sieh jetzt sehr schwach 
und klagt aueh fiber Brennen auf der Zunge. 

Befund: H~moglobin 60%, Erythrocyten 2 200 000, Myelo- und Megalocyten. 
Stark reduzierter KSrperzustand. Gelblich-fahles Aussehen. Zunge an den 

R/~ndern glatt. 
Neurologisch: Unver~ndert. 
Da auf Lebertherapie keine Besserung einsetzt, ArsenstOBe. Nach 8 Wochen 

Par/~sthesien vSllig verschwunden. Mit H/~moglobin 92,6 %, Erythroeyten 4 050 000 
und neurologisch unver~ndertem Befund wieder entlassen. 

Am 23.11.31 letzte Aufnahme. 
Befund: H/~moglobin 65%, Erythroeyten 2 200 000, Leukocyten 5200, F~rbe- 

index 1,47. M~Big starke Aniso- und Poikilocytose. Vereinzelt Myelocyten und 
~Tormoblasten. 

Schwer kachektiseher Zustand, subikterisches Aussehen, Zunge glatt. 
Neurologisch: Sehr starke Ataxie, keine StOrungen der Obsrfl/~chensensibilit/~t. 

Patellarreflexe sehwach, aber seitengleich auslOsbar. Achillessehnenreflexe fehlen 
beiderseits. Keine Pyramidenzeiehen. 

Trotz Bluttransfusionen und Campoloninjektionen rasehes Ansinken des 
Blutes auf: 

H/~moglobin 20%, Erythrocyten 600 000, Leukoeyten 3100, F/~rbeindex 1,66. 
Auftreten yon 0demen an den Extremit/~ten. Starke Durchf~lle. Pr/~terminaler 

Verwirrtheitszustand, Exitus letalis. 

~all 4. Christine H., 53 Jahre alt. Seit 1925 rohes Geffihl auf der Zunge. 1927 
Einsetzen yon Magenbeschwerden, Kribbelnin den Fingern. 1930 aueh Par~sthesien 
in den ]~'fiBen. Zunehmendes Sehw/ichegefiihl in den Beinen. Kommt am 5. 9. 30 
zur Aufnahme. 

Befund: It/~moglobin 40%, Erythrocyten 1 530 000, Leukocyten 5000, F/irbe- 
index 1,3. Poikiloeytose, vereinzelte Normoblasten. 

Schleehter KOrperzustand, gelblich-blasses Aussehen. Zunge glatt. Leises 
systolisches Ger/iuseh fiber s/~mtlichen Ostien des Herzens. Aehylia gastrica. 

INeurologisch: Supraorbitalpunkte druekempfindlich. Grobe Kraft stark herab- 
gesetzt. Muskeltonus der Beine etwas erhSht. Grober Tremor der Extremit~ten. 
Starke Ataxie. Keine St5rungen der Oberfl/~ehensensibilit~t. Reflexe lebhaft, 
seitengleich. Babinski links d-, rechts @. 

Naeh 8wSchentlicher Leberbehandlung erhebliche Besserung des Allgemein- 
zustandes. Die Par/isthesien sind fast v611ig verschwunden. Die Ataxie ist be- 
deutend geringer geworden. Babinski links nieht mehr auszulSsen. 

Mit Hamoglobin 100%, Erythrocyten 3 800 000, Leukocyten 8800 nach Hause 
entlassen. 

Leider blieben unsere katamnestisehen Naehforsehungen in diesem Fa]le er- 
gebnislos. 
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Fall 5. Lorenz J., 54 Jahre Mr. 1897 Lues. Seit 1914 /~rztlieh behandelte 
Aehylia gastrica. 1923 Excision des linken Zungenrandes wegen Careinom- 
verdacht. 1927 Manifestierung der An/~mie auf: 

Hamoglobin 44%, Erythrocyten 1 600 000. Wurde mit Arsen und H6hensonne 
behandelt und erholte sich gut. 1929 Riickfall. Blutbefund: H~moglobin 91%, 
Erythrocyten 4 400 000, F~rbeindex 1,13. Wechselnde Pari~sthesien und Magen- 
beschwerden. Neurologisch- Keine Sensibiliti~tsstSrungen, keine Ataxie. Patellar- 
setmenreflexe rechts + ,  links 0.  Nach 4 monatlicher Behandlung Besserung des 
Allgemeinbefindens. 

Am 22.2.30 kam Patient in unsere Klinik zur Aufnahme. Er klagt fiber 
Schmerzen und taubes Gefiihl in den Beinen, leichte Ermfidbarkeit, krampfartige 
Schmerzen im Leib, Giirtelgeffihl, Erschwerung des Wasserlassens, hartn~ckige 
Obstipation. In letzter Zeit auch Kribbeln in den H~nden. 

Befund: H~moglobin 70%, Erythrocyten 3 500 000, Leukocyten 5200, F~rbe- 
index 1. Poikilocytose. 

Stark reduzierter Ern/~hrungszustand, fahlblasses Aussehen. Achylia gastrica. 
Liquorbefund normal. 

Neurologisch: Deutliche Hypotonie, starke Ataxie, St6rung des Lagegefiihls, 
Kaltehyper/~sthesien. Patellar- und Aehillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Keine 
Pyramidenzeichen. 

Naeh 3 monatlieher Leberbehandlung wesentliche Besserung des Allgemein- 
befindens, Geringerwerden der Parasthesien und der Ataxie. Patellarsehnenreflexe 
links d-, rechts ~. Achillessehnenreflexe beiderseits ~i. Keine Pyramidenzeichen. 
St6rungen des Lagegeffihls und Kaltehyper/~sthesien bestehen noch immer. Am 
7.6. 30 in ambulante Behandlung entlassen, der Blutbefund war: 

H/~moglobin 90%, Erythrocyten 4 600 000, Leukocyten 5800. 
Am 5.11.30 kam Patient wieder zur Aufnahme, klagte wieder vorziiglich fiber 

Parasthesien. Blut: 
tI/~moglobin 80%, Erythrocyten 3 780000, Leukoeyten 6100, Poikiloeytose. 
Neurologiseh: Patellarsehnenreflexe beiderseits sehwaeh d-. Achillessehnen- 

reflexe beiderseits O. Ataxie wieder etwas st/~rker. Naeh wenigen Wochen sub- 
jektiv gebessert naeh Hause entlassen. 

Im Juli 1931 kam Patient nochmals zur mehrwSchentlichen station~ren Be- 
handlung. 

Eine objektive )~_nderung des neurologisehen Befundes war nicht eingetreten. 
Leider entzog sieh tier weitere Verlauf der Krankheit unserer Beobachtung. 

Fall 6. August L., 48 Jahre air. Beginn der Erkrankung ira Herbst 1930 mit 
allgemeinem Sehw/~ehegefiihl. Weiter klagte der Patient fiber taubes Geffihl und 
stechende Schmerzen in den Beinen sowie Priekeln in den Fingerspitzen, Naehlassen 
der Libido. 

Befund bei der Aufnahme am 7.4. 31: 
Hi~moglobin 80%, Erythrocyten 3 990000, Leukocyten 6400, Farbeindex 1. 

Poikiloeytose. 
Blasses, untererni~hrtes Aussehen. ttunterzunge. Achylia gastrica. 
Neurologiseh: Tremor der H~nde, Herabsetzung des Muskeltonus, Ataxie, 

Hyp~sthesien. Patellarsehnenreflexe nieht sicher auslSsbar. Achillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits, Keine Pyramidensymptome. 

Nach 8 Wochen deutliche Besserung des Allgemeinzustandes. Parasthesien 
fast vS1]ig verschwunden. Patellarsehnenreflexe beiderseits deutlich + ,  links 
besser a]s rechts, Achillessehnenreflexe beiderseits ~.  Wird am 25. 4. 32 mit: 

H~moglobin 97%, Erythrocyten 4500000, F~rbeindex 1,08, naeh ttause 
entlassen. 

A~'chiv fiir Psychiatrie. Bd. 99. 5 
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Nachuntersuchung am 25. 4. 32: Subjektiv immer noch leichte Ermfidbarkeit, 
gelegentlich Brennen auf der Zunge, leiehte Unsicherheit beim Gehen. 

Neurologisch unverindert. 

Fall 7. Anna W., 38 Jahre alt. Beginn der Erkrankung Mirz 1930 mit Kribbeln 
und Geffihllosigkeit in H/~nden und FfiBen. Zunehmende Unsicherheit des Ganges, 
Schleudern der Beine. Lanzinierende Schmerzen in Armen und Beinen. Ausbleiben 
der Menses. Kommt am 9.5.30 zur Aufnahme. 

Blur: tt/~moglobin 35%, Erythrocyten 1 500 000, Leukoeyten 5800, Lympho- 
eyten 36%, F/~rbeindex 1,1. Poikilocytose. 

Blasses, subikterisches Aussehen, reduzierter Ern~hrungszustand. Leises 
systolisches Ger/~usch fiber der Pulmonalis. 

Neurologisch: tterabsetzung der groben Kraft an den unteren ExtremitY, ten. 
~_usgesprochene Hypotonie, hoehgradige Ataxie der Arme und Beine. Astereognosis. 
Grobe St6rung des Lagegeffihls. Bauehdeekenreflexe fehlen beiderseits. Patellar- 
und Aehillessehnenreflexe nicht auszulSsen. Keine Pyramidenzeiehen. 

Patientin erh~lt Rohleber, Hepartrat und Solarson. 

Nach 8 Wochen Wiederkehr der Menses. Die Par~sthesien sind geringer ge- 
worden, auch die Ataxie hat sieh gebessert. Erfolgreiehe Gehversuehe. 

Blur: H~moglobin 90%, Erythroeyten 4 700 000, Leukoeyten 4300, Lympho- 
eyten 30%, F/~rbeindex 0,9. 

Nach weiteren 3 Monaten Wiederkehr des Kr/iftegeffihls, Versehwinden der 
LagegeffihlsstSrung und der Agnosie. Par/~sthesien sind nieht mehr vorhanden, 
aueh keine StSrungen der Oberfl/ichensensibilit/~t. Patellar- und Aehillessehnen- 
reflexe immer noch nicht auszulSsen. 

Am 17.9.30 in ambulante Behandlung entlassen. 
Nachuntersuchung am 27.11.30: Subjektiv unver/~ndert. 
Blur: H/~moglobin 75%, Ery~hrocyten 3 250 000, Leukocyten 6100, Lympho- 

cyten 27%, Firbeindex 1,1. 
l~eurologiseh: Keine Par/~sthesien mehr vorhanden. Keine wesentliehe Ataxie. 

Grobe Kraft der unteren Extremit~ten noch etwas herabgesetzt. Bauchdeeken- 
reflexe bei4erseits -k. Patellar- und Achillessehnenreflexe rechts -k, links nieht 
sicher auslSsbar. 

Nachuntersuehung am 1.9.31. Immer noch ]eichte Ermiidbarkeit beim Gehen. 
Keine Par/~sthesien. 

I-Lmoglobin 90%, Erythrocyten 4 600 000, Leukoeyten 4800, Lymphocyten 
27 %, Farbeindex 0,9. 

Neurologiseh: Ataxie nur noeh angedeutet. Patellarsehnenreflexe beider- 
seits -k, reehts besser als links. Aehillessehnenreflexe reehts sehwaeh ~-, links ~.  

l~raehnntersuehung am 11.5. 32. Subjektiv unver/indert. 
Blut: H/tmoglobin 90%, Erythroeyten 4 000 000, Leukoey~en 6800, Lympho- 

cyten 30%, F/irbeindex 1,1. 
Neurologiseh: Bauehdeekenreflexe bsiderseits -k, Patellarsehnenreflexe -k 

und seitengleieh. Achillessehnenreflexe reehts -k, links nieht sicher auszulSsen. 
Nachuntersuehung September 1932. Subjektives Wohlbefinden. Hat in der 

letzten Zeit nur noch einmal in der Woehe Leber gegessen. 
Blur : H~moglobin 78 %, Erythrocyten 2 500 000, Leukoeyten 4 400 000, 

Lymphoeyten 43%, F~rbeindex 1,5. 
Aniso- und Poikiloeyiose, Polichromasie. 
Neurologiseh. Keine siehere Ataxie, leiehte St6rungen der Tiefensensibilit/~t. 

Hyp/isthesie an den FuBsohlen und AuBenseiten der Untersehenkel. Bauehdeeken- 
reflexe -k. Patellarsehnenreflexe seitengleieh, + ,  Achillessehnenreflexe beiderseits 
sehwach Jr. Keine Pyramidenzeiehen. 
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Bei den zahllosen Literaturberichten fiber Anderungen des spinalen 
Syndroms unter der Lebertherapie handelt es sieh fiberwiegend um 
gesiebtes Material bzw. um eine vornehmliche Auswertung yon interes- 
santen Einzelf/s w/~hrend Statistiken fiber mehrj/~hriges leberbehandel- 
tes Material kaum vorliegen. Im folgenden bringen wir eine einfache 
Vergleiehstabelle unseres Materials mit einer yon Ungley und Suzmann 
im Jahre 1929 verSffentliehten Arbeit, die gleiehfalls auf ein seit 1925 
gesammeltes Material sieh stiitzt: 

l~eferent 

U n f f l e y u .  S u z m a n n  
D e m l  . . . . . .  

Gesamt- 
material 

61 
28 

Leber- 
behandelt 

30 
23 

Gebessert 
I Ver- 

Unver- schleehtert 
~n4ert oder ge- 

storben 

5 
H 

B e s s e  - 

rung'en 
in % 

60 
30 

Die immer wiederkehrende Tatsache einer objektiven Besserung des 
neurologischen Symptome, unter denen wir die Reflexanomalien als 
besonders sinnf~llig hervorheben mSchten, dr/ingt zu dem Versuch einer 
anatomisehen Erkl/irung des Vorganges. Eine Regeneration der durch 
Sklerosierung zerstSrten Substanz ist ja an sich eine UnmSgliehkeit. 
Zun/~chst kSnnte man die begleitenden Zellinfiltrate daffir verant- 
wortlich machen, indem wir uns vorstel]en, dab rfickbildungsf/~hige 
lymphocyt/ire Herde die jeweils durchziehenden Reflexbahnen vorfiber- 
gehend in Mitleidensehaft ziehen. Auch die Annahme einer vorwiegenden 
peripheren Ursache der auftretenden Reflexanomalien hat viel ffir sich. 
Einerseits ist die Regenerationstendenz des peripheren Nerven eine 
viel grSBere, andererseits braucht ja die toxische Sch~tdigung des 
peripheren Nerven noch nicht so welt fortgeschritten zu sein, dab sie 
anatomisch nachweisbar wird. Wir linden ja h/~ufig bei peripheren 
Nervenseh~digungen beliebiger Atiologie eine gewisse Zeitspanne bis 
zum Auftreten einer Entartungsreaktion. Auch auf die yon Bodechtel 
festgestellte prim/~re Reizung der Vorderhornzellen sowie die yon Biel- 
schowsky erwahnte MSglichkeit des Peristierens einzelner Aehsenzylinder 
in den Lfickenfeldern als Ursache reparabler l~eflexausfalle sei ver- 
wiesen. 

Verschiedentlieh wurde der Versuch gemacht, die so lebhaft diver- 
gierenden Anschauungen der einzelnen Autoren fiber die Leberwirkung 
zu erkl~tren. So machte z. B. Schilling die g~tnzlich versehieden gehand- 
habte Technik der Therapie sowohl hinsichtlich der Art als auch der 
Dauer daffir verantwortlich. Andere Autoren betonen die Notwendigkeit 
einer Kombination yon Rohleber, Extrakt  and Injektionsmedikation. 
Neuerdings werden auf dem Gebiet der Rohdi/~tbehandlung durch 
Ventramon und Oehsengehirn gfinstige Resultate beriehtet. Bei unsern 

5* 
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F~llen handelte es sich im wesentlichen um eine Kombination von Roh- 
leber und Ext rak t ;  gelegentlich wurden aueh Campoloninjektionen vor- 
genommen. Die hgufig bei beginnender Therapie einsetzende Ver- 
schlimmerung deutet Schilling als beginnende Heilreaktion. 

Ob der Lebermedikation eine direkte Wirkm~g auf das Zentralnerven- 
system zuzuschreiben ist, oder ob, wie die meisten Autoren glauben, 
eine Besserung der nerv5sen Erscheinungen auf dem Weg fiber den 
gehobenen Allgemeinzustand anzunehmen ist, wird wohl erst die Ent-  
deckung des wirksamen Leberprinzips zeigen kSnnen. Jedenfalls sehen 
wir uns an Hand nnseres klinischen Materials genStigt, der Anschauung 
beizup/lichten, daft eine grundsiitzliche Beein/lussungsm6glichkeit der Spinal- 
erkrankung durch die Lebertherapie gegeben ist. 

Zusammenfassung. 

Die Arbeit stiitzt sich auf ein seit 1925 gesammeltes Material yon 
28 F~llen, yon denen 23 mit  Leber behandelt wnrden. Davon wnrden 
8 gebessert, 4 blieben unver~ndert, 11 starben (5 an interkurrenten 
Erkrankungen). Die Behandlung erstreckte sich vorwiegend auf He- 
par t ra t  und Rohleber. In  ss F~llen wurde eine ausgespro- 
ehene hyperchrome An~mie festgestellt, nur in 14 Fs begaml die 
Erkrankung mit Par~sthesien in den Extremit~ten. Bei 13 Kranken 
wurde eine Hunterzunge gefunden. Achylien lieBen sieh nur bei 15 Pa- 
tienten nachweisen. Bei 25 Patienten land sich eine ausgesprochene 
St6rung der Tiefensensibilit~t, w~hrend 19 mehr oder minder groBe 
Ausfs der Oberfls163 zeigten. Rein spastische Bilder 
ergaben sich bei 5 Kranken, bei 7 Patienten lieB sich ein tabiformer Befund 
erheben. In  13 Fi~llen handelte es sich um die typische Form der kombi- 
nierten Strangerkrankung. Au6ergew6hnliehe Symptome boten 4 F~lle 
mit  deutliehem ~ys tagmus ,  3 mit  Intentionstremor. Psychotisehe 
Zustandsbilder t ra ten bei 2 Patienten auf, bei weiteren 2 prKterminale 
Verwirrtheitszusts An 5 Patienten fiel eine chronische Iterab- 
setzung der Leistungsf~higkeit auf, ]1 Kranke zeigten einfache Ver- 
s des gemfitlichen Gesamtverhaltens. 7 Fi~lle, die eine be- 
sonders auffallende Ver~ndernng des spinaten Syndroms unter der 
Therapie zeigen, werden ausfiihrlieher besehrieben. Eine prinzipielle 
Beeinflussungsm5glichkeit der spinalen Erscheinungen durch die Leber- 
therapie wird auf Grund des Materials als erwiesen angenommen. 
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