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Whipples experimentelle Feststellungen begiinstigter Hamatopoese
bei leberverfiitterten Hunden und die folgenden Berichte Minoths und
Murphys iber die leberdidtetischen Erfolge bei Morbus Biermer gaben
der etwas abgeflauten Perniciosaforschung einen allgemeinen Antrieb.
Uber die auffallende Besserung des Blutbefundes bei Perniciosakranken
unter der Lebertherapie herrschte bald Einstimmigkeit. Dagegen loste
die Frage der Leberwirkung auf die funikulére Spinalerkrankung einen leb-
haften Meinungsstreit aus. Hier stehen sich heute zwei Autorengruppen
gegeniiber, die einen, unter anderen Curschmann und Seyderhelm lehnen
jede Wirkung auf die nervdsen Erscheinungen ab, wollen vielmehr
hiufige Verschlimmerung des spinalen Syndroms unter der Lebertherapie
gesehen haben, wihrend andere, wie Lottig, Wolff und Schilling iiber
giinstige Resultate berichten kdnnen. Mehr und mehr scheint sich die
Auffassung von der Besserungsmoglichkeit der funikuliren Spinal-
erkrankung durch Leberverabreichung durchzusetzen. Die Einfithrung
der Lebertherapie reicht nunmehr fast 7 Jahre zuriick. Von 1925, dem
zeitlichen Beginn der Lebermedikation, bis 1932 kamen 28 Fille von
funikulérer Spinalerkrankung an der hiesigen Klinik zu stationdrer
Beobachtung und Behandlung, deren Verlauf an Hand von Katamnesen
und Nachuntersuchungen verfolgt werden konnte.

Uber diese Krankheitsfille soll unter einer kritischen Berticksichtigung
der wichtigsten Gesichtspunkte im nachfolgenden ein klinischer Uber-
blick gegeben werden.

Bei der nun folgenden Ubersicht der Fille ist zu beriicksichtigen,
daB es sich um das Material einer Nervenklinik handelt, d. h. die Kranken-
geschichten vorwiegend nach neurologischen Gesichtspunkten orientiert
waren. Von den feineren Methoden der Blutuntersuchung, z. B. der
Price-Joneschen Mikrometrie, der Feststellung der Blut-Liguorschranke,
Capillarmikroskopie und Stoffwechseluntersuchungen mufite aus begreif-
lichen Griinden Abstand genommen werden. Das Nachweis der typischen
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Blutverdnderungen, worunter schon Ehrlich Megalocytose, Hyperchromie
und Leukopenie verstand, mulite somit fiir den Nachweis eines bestehen-
den Morbus Biermer ausreichen.

Von 28 Fillen, die mit den Erscheinungen der funikuldren Spinal-
erkrankung zur Aufnahme kamen, waren 19 Minner und 9 Frauen
betroffen. Bei simtlichen konnte eine ausgesprochene hyperchrome
Andmie mit Aniso- und Poikilocytose festgestellt werden. In 14 Fillen
fand sich eine deutliche Megalocytose, in 8 Fiallen sogar Normoblasten.
13 Kranke zeigten eine starke Verminderung der Leukocyten. Kompli-
kationen ergaben sich in 2 Fillen mit Magencarcinom, 2 Fillen von
fraglichen Bandwurmandmien; bei weiteren 2 Patienten ergab sich
anamnestisch eine alte Lues. In einem Falle handelte es sich um eine
Pagetsche Erkrankung. 16 der beobachteten Kranken, 12 Minner,
4 Frauen, kamen bis heute ad exitum. Bei den unmittelbaren Todes-
ursachen handelte es sich in 2 Fillen um Carcinomkachexie, 3mal um
eine Pneumonie, einmal um einen LungenabsceB, bei einem weiteren
Patienten um eine Cystopyelitis mit nachfolgender Sepsis, in 1 Falle
um eine generalisierte Ostitis fibrosa. Bei 7 Kranken' erfolgte der Tod
infolge allgemeinen Schwichezustandes durch andmische Kachexie.

Der Beginn der Erkrankung schwankte bei den Ménmern zwischen
dem 29. und 65. Lebensjahr, bei den Frauen zwischen 35 und 57. Und
zwar handelte es sich bei der iiberwiegenden Mehrzahl um allgemeine
Schwicheerscheinungen und ldstige Mifempfindungen aller Art, die dem
Auftreten ernsterer Stérungen, wie sie den Patienten schliellich zum
Arzt fithrten, jahrelang vorausgingen. In mehreren Fillen lieBen sich
die Erscheinungen glaubwiirdig 8—12 Jahre, in einem Falle sogar 14 Jahre
zurlickverfolgen. Bald war es mehr eine ungewGhnliche Leichtermiidbar-
keit im Beruf oder allgemeine unbestimmte Mattigkeit, bald standen
mehr Pardsthesien im Vordergrund, die als Kribbeln, Ameisenlaufen,
Pelzigsein, Kilte- und Taubheitsgefiihl in Hinden und Fiilen beschrieben
wurden. Gelegentlich wurden auch Schmerzen lanzinierenden Charakters:
angegeben, in 2 Fillen ausgesprochenes Giirtelgefiihl. 4mal wurden
Pardsthesien negiert. 14 Patienten klagten primér iiber Miflempfin-
dungen in den Beinen, die sich vorwiegend in den Zehen lokalisierten
und meist mit Schwichegefiihl verbunden waren. Nur bei 3 Patienten
waren die Hinde, vor allem die Fingerspitzen, zuerst betroffen. In
8 Fillen kombinierte sich beides. Von 3 Patienten wurden lebhafte
Paristhesien der Zunge angegeben, wihrend eine objektive Verinderung
der Zunge im Sinne Hunter bei 13 festgestellt werden konnte.

Einwandfreie Achylien lieflen sich nur bei 15 Kranken nachweisen.
Da die Achylia gastrica eines der konstantesten Frithsymptome des
Morbus Biermer darstellt, bleibt die Frage offen, ob bei den iibrigen
Fillen ohne Achylie die Untersuchungsmethoden ausreichten. An dieser
Stelle sei auf die interessanten Feststellungen von Lichtenstein und
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Hurst verwiesen, die verschiedentlich in den Familien der Perniciosa-
kranken Achyliker fanden, ein wertvoller Hinweis auf die Rolle des
konstitutionellen Faktors im pernizitsen Geschehen.

Das bei den Paristhesien sicherlich nicht nur eine zentrale Ursache,
sondern vor allem eine toxische Wirkung auf die peripheren Nerven
angenommen werden kann, laBt sich aus dem oft tiberraschenden Ver-
schwinden bei Einsetzen der Lebertherapie entnehmen. Doch ist es
wohl kaum angingig, die MiBempfindungen einfach als anidmisches
Allgemeinsymptom abzutun.

Die Ausfille der Oberflichensensibilitdt waren meist gering, wechselnd
und schwer abgrenzbar. In 19 Fillen ergab sich eine Herabsetzung der
Berithrungs- und Schmerzempfindung, in 5 Fillen bestanden ausge-
sprochene Hyperdsthesien. Die Tiefensensibilitit war bei 25 Patienten
mehr oder weniger schwer gestort; nur in 3 Fillen war ein sicherer Nach-
weis nicht zu erbringen.

Déjérine wies als erster auf die frithe isolierte Schidigung der Tiefen-
sensibilitdt bin, wohingegen Sensibilitdtsstorungen der anderen Quali-
titen eine untergeordnete Bedeutung zukommt.

Neben den Pardsthesien und den Storungen der Tiefensensibilitét
war es vor allem die grofle motorische Schwdche der Kranken, die immer
wieder auffiel. Wéhrend ein Teil der Autoren diese motorische Erschopf-
barkeit, auf die vor allem Nonne nachdriicklich verwiesen hat, als Aus-
druck der Grunderkrankung betrachten, glauben andere, sie auf frith-
zeitige Vorderhornschiadigungen zuriickfithren zu kénnen. Wir méchten
uns insoweit der ersteren Ansicht anschlieBen, als es sich doch wohl um
einen ‘chronisch-toxischen Erschopfungszustand handelt, wobei eben
in hohem MaBe und ubiquitir das periphere Nervensystem beteiligt
ist. Das Symptom des miiden Ganges finden wir doch auch in erster
Linie bei peripheren Nervenschidigungen. Dafi in mehreren Fillen
ausgesprochene Entartungsreaktionen im besonderen der Peroneal-
‘muskulatur nachgewiesen werden konnten, diirfte diese Ansicht nur
stlitzen.

Pardsthesien, Stérungen der Tiefensensibilitit und motorische
Schwiche sind ein so konstanter Symptomenkomplex der funikuliren
Spinalerkrankung, dafl sie vielfach in Analogie zur Charcotschen Trias
der multiplen Sklerose gebracht werden. Nur darf man dabei nicht
iibersehen, dafl die Charcotsche Trias heute eigentlich mehr von histo-
rischem Interesse ist, da sie — wie z. B. vor mehreren Jahren durch eine
statistische Arbeit an unserer Klinik nachgewiesen werden konnte —
nur in einem Bruchteil der Fille eindeutig zu finden ist, wihrend die
Symptomentrias der funikuliren Spinalerkrankung so gut wie nie ver-
milBt wird. Hierum gruppieren sich die anderen Krankheitserscheinungen
in wechselnder Stéirke und Anzabl.
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YVerschiedentlich wurde von Autoren wie Russel, Batten und Collien
der Versuch gemacht, die Erkrankung in 3 Stadien abzugrenzen. Zunichst
soll eine leichte spastische Parese mit Pardsthesien vorherrschen, die
zur schweren spastischen Paraparese werden und schlieBlich in eine
schlaffe Paraplegie iibergehen soll mit Areflexie, Andsthesie und Maras-
mus. Doch darf man gerade bei einem solchen Versuch die immer wieder
zu machende Feststellung nicht auBer Acht lassen, daB gerade das
Atypische fiir die Spinalerkrankung typisch ist. Bei unserem Material
erschien eine derartige Gliederung in Verlaufsstadien wenig aussichtsreich.

Wenn wir uns an die grobe Einteilung in spastische, tabiforme und
kombinierte Spinalerkrankungen halten, so ergibt sich bei der Auswertung
der vorliegenden Fille, daB es sich nur bei 5 Kranken um ziemlich reine
spastische Zustandsbilder handelte mit Erhéhung des Muskeltonus,
Steigerung der Reflexe und den Pyramidenzeichen, wie Kloni, Babinski,
Oppenheim und Rossolimo. Bei 7 Patienten war ein rein tabischer
Befund zu erheben; Areflexie, Hypotonie, Ataxie und mehr oder weniger
ausgepragte Storungen der Sensibilitdt standen hier im Vordergrund.
Eine Vermischung dieser beiden Gruppen in Form der sog. kombi-
nierten Strangerkrankung lie3 sich in 13 Fillen feststellen. Es handelte
sich dabei vorwiegend um ein Fehlen der Patellar- und Achilles-, mit-
unter auch der Bauchdeckenreflexe bei eindeutig auslosharem Babinski
oder Rossolimo. 2mal waren die Patellarreflexe gesteigert bei nicht
erschépfbarem Patellarklonus, wihrend die Achillesreflexe fehlten,
Babinski und Rossolimo positiv waren. Bei weiteren 2 Kranken kam
es zu schweren Beuge- und Adduktorenkontrakturen kurz vor dem
Exitus. Bei 7 Patienten traten auch Blasen- und Mastdarmstérungen
auf. In 3 Fillen waren Reflexanomalien nicht sicher festzustellen.
Auflergewohnliche Symptome boten 4 Kranke mit deutlichem Nystag-
mus, 3 mit Intentionstremor.

Zur Frage der Kongruenz der klinischen und anatomischen Befunde
konnten wir leider keine Stellung nehmen, da in keinem der Fille ein
ausreichender autoptischer Befund erhoben wurde.

Wenn wir uns noch kurz den psychischen Storungen bei der funi-
kuldren Spinalerkrankung zuwenden, so finden wir auch hier wieder
einen lebhaften Meinungsstreit in der Literatur. Unter anderen war es
vor allem Curschmann und Strieck, die an Hand eines groBen klinischen
Materials spezifische Seelenstérungen bei der Perniciosa ablehnen zu
kénnen glauben, wihrend zahllose Autoren die verschiedensten Formen
psychischer Verdnderungen als bemerkenswerten Anteil des pernizisen Ge-
schehens hingestellt haben. Carl Schneider unterscheidet bei den Geistes-
stérungen im Verlaufe der pernizitsen Andmie folgende Formen:

1. Akute priterminale und chronische bzw. subchronische sym-
ptomatische Psychosen von exogenem Typ.
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2. Chronische Verstimmungen und Anderungen des gemiitlichen
Gesamtverhaltens von meist homonomen Charakter.

3. Akut oder chronisch verlaufende Herabsetzung der geistigen
Leistungsfahigkeit.

4. Terminale und priterminale schleichend oder akut auftretende
Benommenbheit. ‘

Bei einer diesbeziiglichen Einordnung unserer Fille finden wir nur
2 Kranke, die unter der ersten Rubrik rangieren kénnten. Es handelte
sich nidmlich um zwei psychotische Zustandsbilder, die einem frischen
schizophrenen Schub sehr dhnlich waren. Uber einen derselben, A. W.,
hat bereits E. Braun in der Kieler Medizinischen Gesellschaft vom
12. 12. 29 referiert. :

Bei weitem am zahlreichsten erscheint nach unserem Material die
zweite Gruppe der chronischen Gemiitsverinderungen vertreten. So zeigten
5 unserer Patienten eine manifeste Euphorie, die teils sehr ausge-
gprochen, teils mehr flach bis lappisch wirkte. In 6 Fillen tiberwog eine
depressiv-hypochondrische Stimmungslage; die Kranken waren unzu-
frieden, reizbar, iiberempfindlich, &uBerten gelegentlich Minderwertig-
keits- und Versiindigungsgedanken. Mehrere Patienten hatten deutlich
cyclothyme Schwankungen.

Unter drittens lieBen sich 5 unserer Patienten rubrizieren, denen
die Herabsetzung ihrer geistigen Leistungsfahigkeit im Beruf selbst
aufgefallen war.

Fir die vierte Gruppe geistiger Stérungen koénnten wir 2 unsere
Fialle herausgreifen, bei denen es zu préiterminalen Zustdnden von Des-
orientiertheit und allgemeiner Verwirrtheit kam.

Bei 8 unserer Kranken lief sich ein vollig normaler psychischer
Status erheben.

Daf} es sich bei den oben genannten Formen geistiger Storungen im
Verlaufe der perniziésen Andmie um etwas Einheitliches handelt, vermag
auch Carl Schneider nicht tiberzeugend darzutun. Des weiteren versucht
Schneider zwar kennzeichnende Merkmale fiir die Geistesstérungen der
Perniciosa herauszuarbeiten, hélt aber die seelischen Erscheinungen
doch wieder nicht fiir so charakteristisch, daB8 sie fiir eine sichere Er-
kennung ausreichen. Unser Material a8t uns jedenfalls die Annahme
gpezifischer psychischer Verdanderungen bei der pernizidsen Andmie nicht
mit Sicherheit begriindet erscheinen.

Wenn wir uns endlich daran erinnern, wie hiufig bei den schwersten
paralytischen Personlichkeitsverdnderungen wir einer verbliiffenden
Kritik- und Erkenntnislosigkeit der Angehérigen begegnen, miissen wir
in vielen Fiéllen ein anamnestisches AusschlieBen pramorbider bzw.
konstitutioneller Charakteranomalien zum mindesten fiir gewagt halten.

Eines der heikelsten Kapitel in der Geschichte der funikuldren Spinal-
erkrankung ist, wie schon oben erwahnt, die Frage der therapeutischen
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Beetnflufbarkeit, im besonderen der Moglichkeit leberdidtetisch be-
dingter objektiver Besserung des spinalen Syndroms. Trotz der schon
von Minoth und Murphy berichteten Besserungen, die spiter von einer
groBen Reihe von Autoren und Nachuntersuchern ebenfalls gefunden
wurden, scheint immer noch vielfach die Auffassung zu herrschen, daf
die funikulére Myelose mit ihren Symptomen der Lebertherapie gegeniiber
fast ebenso refraktir ist, wie die iiberall ganz unbeeinflulbar gefundene
Achylia gastrica. Wahrend Curschmann, Henning, Morawitz, Naegeli,
Schulten sich einer Besserung des spinalen Syndroms gegeniiber ab-
lehnend verhalten, berichten andere, wie Frank, Krause, Heeres und
Striussler iiber ein Versagen der Lebertherapie bzw. Verschlimmerung
der neurologischen Hrscheinungen. Doch ist die Zahl der Autoren, die
Giinstiges von der Lebertherapie gesechen haben, nicht weniger groB.
Unter ihnen ist es vor allem Schilling, der neben Bubert, Jensen, Kanisch.
Lottig, Pal, Solms, Wolff, Ungley und Suzmann eine Besserung objektiver
Symptome, wie eine Widerkehr von Reflexen u. dgl., beobachten konnte.

Wir selbst sahen 2mal eine Zunahme der spinalen Erscheinungen
unter der Lebertherapie, wihrend es in 8 Féllen zu einer deutlichen Riick-
bildung der neurologischen Erscheinungen kam. Bei weiteren 3 Kranken
trat voriibergehend Besserung auf. In jedem Fall waren die subjektiven
Symptome, z. B. Pardsthesien, sowie der Allgemeinzustand von der
Besserung betroffen, in den meisten Féllen auch die Stérungen der
Oberflichensensibilitit und die Ataxie. In 6 Fillen war eine Wiederkehr
von Reflexen, die allerdings nur bei 3 Kranken konstant blieb, 2mal
Zuriickgehen von Pyramidensymptomen nachzuweisen.

Im nachfolgenden bringen wir einige Krankengeschichten, die eine
wesentliche Anderung des spinalen Befundes unter der Lebertherapie
zeigen :

Fall 1. Anna K., 49 Jahre alt. 1928 war bereits, anldfllich einer Lungen-
entziindung, im Krankenhaus ein pernizidser Blutbefund erhoben worden: Himo-
globin 70%, Erythrocyten 3 500 000, Leukocyten 8400, Féarbeindex 1,0.

In der letzten Zeit zunehmendes Schwichegefiihl und Kribbeln in den Beinen,
neuerdings auch Brennen auf der Zunge und taubes Gefiihl in den Fingerspitzen.
Hartnickige Obstipation.

Patientin kam am 9. 11. 32 mit folgendem Befund zur Aufnahme:

Hamoglobin 70%, Erythrocyten 3 350 000, Leukocyten 2900, Farbeindex 1,2.
Anisocytose und Polichromasie.

Reduzierter Allgemeinzustand, blasses, subikterisches Aussehen.

Neurologisch: Deutliche Hypotonie sowie erhebliche Ataxie der Arme und
Beine, Storungen des Lagegefithls. Schmerz- und Beriihrungsempfindung von
den mittleren Brustsegmenten an nach unten zunehmend herabgesetzt. Bauch-
deckenreflexe fehlen, Patellarsehnenreflexe schwach -+, seitengleich. Achilles-
sehnenreflexe beiderseits nicht auszulésen. Babinski und Oppenheim rechts -+,
links negativ.

Unter Campolon, Rohleber und Hepartratmedikation zunehmende Besserung
des Blutbefundes, Stationirbleiben der subjektiven und objektiven neurologischen
Erscheinungen. Nach 4 monatlicher Behandlung:



Uber leberbehandelte funikulire Spinalerkrankungen. 63

Hamoglobin 75%, Erythrocyten 4 900000, Férbeindex 0,9, vereinzelt Poi-
kilocytose.

Besserung des Allgemeinzustandes. Subjektiv -Zunahme der Parésthesien,
Auftreten von radikuliren Schmerzen im Ricken und in den Beinen. Objektiv
deutliche Zunahme der Parese, Stiarkerwerden der Ataxie, Bauchdeckenreflexe O,
Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auszuldsen. Babinski beiderseits .
Beginnende Incontinentia vesicae. In diesem Zustand wurde die Patientin von
den Angehorigen nach Hause abgeholt.

Eine Nachfrage wurde im April 1932 vom Ehemann dahingehend beantwortet,
daBl die Patientin zwar noch am Leben sei, aber das Bett nicht mehr verlassen
kénne. '

Fall 2. Friedrich W., 50 Jahre alt. Beginn der Erkrankung Sommer 1927 mit
Kopfschmerzen, allgemeiner Mattigkeit, Gefithllosigkeit in den GliedmaBen, Magen-
beschwerden. Kam am 9. 1.29 mit folgendem Befund zur Aufnahme:

Héamoglobin 60%, Erythrocyten 2 480 000, Leukocyten 5500, Firbeindex 1,25,
Poikilocytose.

Reduzierter Korperzustand. Hunterzunge. Hocbgradige allgemeine Schwiche.
Nahezu vollige Abasie und Asthasie.

Neurologisch: Abgesehen von einer hochgradigen Ataxie keine Besonderheiten.

Im Laufe der Behandlung Auftreten von Incontinentia vesicae, subfebrile
Temperaturen, gelegentliche Verwirrtheitszustinde. Nach 4 monatlicher Be-
handlung: .

Hamoglobin 88%, Erythrocyten 4 680 000, Leukocyten 9000, Farbeindex 0,9.

Neurologisch: Zunahme der spinalen Erscheinungen, zunichst Ausbleiben
der Bauchdecken- und Cremasterreflexe, Patellar- und Achillessebnenreflexe noch
auslosbar. Stiarkerwerden der Ataxie, Stérungen des Lagegefiihls sowie leichte
Hypésthesie der unteren Extremititen.

Zunehmender allgemeiner Verfall. Patellar- und Achillessehnenreflexe nichs
mehr auszulésen. Auftreten von Beuge- und Adduktorenkontrakturen. Pri-
terminaler Verwirrtheitszustand. Am 19. 7. 29 Exitus letalis.

Fall 3. Hans L., 55 Jahre alt. Seit Jahren Magenbeschwerden und Schmerzen
in den Beinen. In letzter Zeit Ameisenlaufen in den Waden. Kam am 26. 4. 28
zur Aufnahme. Befund:

Hamoglobin 40%, Erythrocyten 1900000, Leukocyten 4100, Firbeindex 1,
Megalocytose, Mikrocytose, Poikilocytose.

Reduzierter Ernahrungszustand. Schmutzig graue Gesichtsfarbe. Leber deut-
lich vergroBert. Achylia gastrica.

Neurologisch: Supraorbitale Nervenaustrittspunkte druckempfindlich, eben-
falls die groBen Nervenstimme. Grobe Kraft und Muskeltonus der Extremititen
herabgesetzt, starke Ataxie. Patellar- und Achillessehnenreflexe nicht auszulésen.
Babinski beiderseits 4.

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

Himoglobin 100%, Erythrocyten 3 950 000.

Die Paristhesien sind verschwunden, der objektive neurologische Befund ist
unverdndert. 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 iiber Miidigkeit und Arbeitsunlust.

Befund: Hamoglobin 70%, Erythrocyten 2 700 000, Leukocyten 4500, Firbe-
index 1.

Neurologisch: - Stark ataktischer Gang. Patellar- und Achillessehnenreflexe
nicht auszulésen. Babinski beiderseits nicht mehr vorhanden.

Nach 3 Wochen unversndert in ambulante Behandlung entlassen.
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Patient kommt am 15. 10. 29 wieder zur Aufnahme: Gibt zu, sehr unregelmiBig
Leber genommen zu haben, fithlt sich wesentlich schwécher, klagt iiber starke
Parasthesien in den Beinen.

Blutbefund: Héamoglobin 50%, Erythrocyten 1720000, Leukocyten 4000,
Firbeindex 1,46. Poikilo-, Megalocytose, vereinzelt Normo- und Megaloblasten.

Neurologisch: Patellar- und Achillessehnenreflexe schwach 4. Keine Pyra-
midenzeichen.

Am 1. 2. 30 mit Hamoglobin 117%, Erythrocyten 4 000 000, Farbeindex 1,48
und neurologisch unverdndertem Befund entlassen.

Am 19.1. 31 zum vierten Male aufgenommen. Da der Patient sich wohl
filhlte, hatte er wieder die Leberdiit unterbrochen, fihlt sich jetzt sehr schwach
und klagt auch iiber Brennen auf der Zunge.

Befund: Hamoglobin 60%, Erythrocyten 2 200 000, Myelo- und Megalocyten.

Stark reduzierter Korperzustand. Gelblich-fahles Aussehen. Zunge an den
Réndern glatt.

Neurologisch: Unverdndert.

Da auf Lebertherapie keine Besserung einsetzt, Arsenstéfe. Nach 8 Wochen
Paristhesien vollig verschwunden. Mit Himoglobin 92,6 %, Erythrocyten 4 050 000
und neurologisch unverindertemn Befund wieder entlassen.

Am 23.11. 31 letzte Aufnahme.

Befund: Hamoglobin 65%, Erythrocyten 2 200 000, Leukocyten 5200, Farbe-
index 1,47. MiBig starke Aniso- und Poikilocytose. Vereinzelt Myelocyten und
Normoblasten.

Schwer kachektischer Zustand, subikterisches Aussehen, Zunge glatt.

Neurologisch: Sehr starke Ataxie, keine Stérungen der Oberflichensensibilitét.
Patellarreflexe schwach, aber seitengleich auslésbar. Achillessehnenreflexe fehlen
beiderseits. Keine Pyramidenzeichen.

Trotz Bluttransfusionen und Campoloninjektionen rasches Ansinken des
Blutes auf:

Hamoglobin 20%, Erythrocyten 600 000, Leukocyten 3100, Farbeindex 1,66.

Auftreten von Odemen an den Extremitéten. Starke Durchfille. Praterminaler
Verwirrtheitszustand, Exitus letalis.

Fall 4. Christine H., 53 Jahre alt. Seit 1925 rohes Gefiihl auf der Zunge. 1927
Einsetzen von Magenbeschwerden, Kribbeln in den Fingern. 1930 auch Paristhesien
in den Fillen. Zunehmendes Schwéchegefithl in den Beinen. Kommt am 5. 9. 30
zur Aufnahme.

Befund: Hiamoglobin 40%, Erythrocyten 1530 000, Leukocyten 5000, Farbe-
index 1,3. Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten.

Schlechter Korperzustand, gelblich-blasses Aussehen. Zunge glatt. Leises
systolisches Gerdusch iiber simtlichen Ostien des Herzens. Achylia gastrica.

Neurologisch: Supraorbitalpunkte druckempfindlich. Grobe Kraft stark herab-
gesetzt. Muskeltonus der Beine etwas erhoht. Grober Tremor der Extremitaten.
Starke Ataxie. Keine Stoérungen der Oberflichensensibilitdt. Reflexe lebhaft,
seitengleich. Babinski links +, rechts @.

Nach 8wichentlicher Leberbehandlung erhebliche Besserung des Allgemein-
zustandes. Die Paristhesien sind fast vollig verschwunden. Die Ataxie ist be-
deutend geringer geworden. Babinski links nicht mehr auszulGsen.

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

Leider bliehen unsere katamnestischen Nachforschungen in diesem Falle er-
gebnislos.
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Fall 6. Lorenz J., 54 Jahre alt. 1897 Lues. Seit 1914 arztlich behandelte
Achylia gastrica. 1923 Excision des linken Zungenrandes wegen Carcinom-
verdacht. 1927 Manifestierung der Anémie auf:

Hamoglobin 44 %, Erythrocyten 1 600 000. Wurde mit Arsen und Hohensonne
behandelt und erbolte sich gut. 1929 Riickfall. Blutbefund: Himoglobin 91%,
Erythrocyten 4 400 000, Firbeindex 1,13. Wechselnde Parasthesien und Magen-
beschwerden. Neurologisch: Keine Sensibilititsstorungen, keine Ataxie. Patellar-
sehnenreflexe rechts +, links . Nach 4 monatlicher Behandlung Besserung des
Allgemeinbefindens.

Am 22, 2. 30 kam Patient in unsere Klinik zur Aufnahme. Er klagt iiber
Schmerzen und taubes Gefithl in den Beinen, leichte Ermiidbarkeit, krampfartige
Schmerzen im Leib, Giirtelgefithl, Erschwerung des Wasserlassens, hartnéckige
Obstipation. In letzter Zeit auch Kribbeln in den Hinden.

Befund: Hamoglobin 70%, Erythrocyten 3 500 000, Leukocyten 5200, Firbe-
index 1. Poikilocytose.

Stark reduzierter Erndhrungszustand, fahlblasses Aussehen. Achylia gastrica.
Liguorbefund normal.

Neurologisch: Deutliche Hypotonie, starke Ataxie, Storung des Lagegefiihls,
Kiltehyperasthesien. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits. Keine
Pyramidenzeichen.

Nach 3 monatlicher Leberbehandlung wesentliche Besserung des Allgemein-
befindens, Geringerwerden der Pardsthesien und der Ataxie. Patellarsehnenreflexe
links +, rechts @. Achillessehnenreflexe beiderseits &. Keine Pyramidenzeichen.
Stérungen des Lagegefiihls und Kéltehyperédsthesien bestehen noch immer. Am
7. 6. 30 in ambulante Behandlung entlassen, der Blutbefund war:

Hamoglobin 90%, Erythrocyten 4 600 000, Leukocyten 5800.

Am 5. 11. 30 kam Patient wieder zur Aufnahme, klagte wieder vorztiglich iiber
Parasthesien. Blut:

Hamoglobin 80%, Erythrocyten 3 780 000, Leukocyten 6100, Poikilocytose.

Neurologisch: Patellarsehnenreflexe beiderseits schwach 4. Achillessehnen-
reflexe beiderseits &. Ataxie wieder etwas stirker. Nach wenigen Wochen sub-
jektiv gebessert nach Hause entlassen.

Im Juli 1931 kam Patient nochmals zur mehrwochentlichen stationdren Be-
handlung.

Eine objektive Anderung des neurologischen' Befundes war nicht eingetreten.
Leider entzog sich der weitere Verlauf der Krankheit unserer Beobachtung.

Fall 6. August L., 48 Jahre alt. Beginn der Erkrankung im Herbst 1930 mit
allgemeinem Schwichegefiithl. Weiter klagte der Patient tiber taubes Gefiihl und
stechende Schmerzen in den Beinen sowie Prickeln in den Fingerspitzen, Nachlassen
der Libido.

Befund bei der Aufnahme am 7. 4. 31:

Hamoglobin 80%, Erythrocyten 3 990 000, Leukocyten 6400, Farbeindex 1.
Poikiloeytose.

Blasses, unterernihrtes Aussehen. Hunterzunge. Achylia gastrica.

Neurologisch: Tremor der Hinde, Herabsetzung des Muskeltonus, Ataxie,
Hypéasthesien. Patellarsehnenreflexe nicht sicher auslésbar. Achillessehnenreflexe
fehlen beiderseits. Keine Pyramidensymptome.

Nach 8 Wochen deutliche Besserung des Allgemeinzustandes. Parésthesien
fast vollig verschwunden. Patellarsehnenreflexe beiderseits deutlich -, links
besser als rechts, Achillessehnenreflexe beiderseits ©. Wird am 25. 4. 32 mit:

Hamoglobin 97%, Erythrocyten 4 500000, Firbeindex 1,08, nach Hause
entlassen.
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Nachuntersuchung am 25. 4. 32: Subjektiv immer noch leichte Ermiuidbarkeit,
gelegentlich Brennen auf der Zunge, leichte Unsicherheit beim Gehen.
Neurologisch unverandert.

Fall 7. Anna W., 38 Jahre alt. Beginn der Erkrankung Mérz 1930 mit Kribbeln
und Gefihllosigkeit in Handen und Fifen. Zunehmende Unsicherheit des Ganges,
Schleudern der Beine. Lanzinierende Schmerzen in Armen und Beinen. Ausbleiben
der Menses. Kommt am 9. 5. 30 zur Aufnahme. )

Blut: Hémoglobin 35%, Erythrocyten 1500 000, Leukocyten 5800, Lympho-
cyten 36%, Farbeindex 1,1. Poikilocytose,

Blasses, subikterisches Aussehen, reduzierter Erndhrungszustand. Leises
systolisches Gerdusch tber der Pulmonalis.

Neurologisch: Herabsetzung der groben Kraft an den unteren Extremitéiten.
Ausgesprochene Hypotonie, hochgradige Ataxie der Arme und Beine. Astereognosis.
Grobe Storung des Lagegefiihls. Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits. Patellar-
und Achillessehnenreflexe nicht auszulésen. Keine Pyramidenzeichen.

Patientin erhdlt Rohleber, Hepartrat und Solarson.

Nach 8 Wochen Wiederkehr der Menses. Die Parasthesien sind geringer ge-
worden, auch die Ataxie hat sich gebessert. Erfolgreiche Gehversuche.

Blut: Himoglobin 90%, Erythrocyten 4 700 000, Leukocyten 4300, Lympho-
cyten 30%, Farbeindex 0,9.

Nach weiteren 3 Monaten Wiederkehr des Kraftegefithls, Verschwinden der
Lagegefiihlsstérung und der Agnosie. Pardsthesien sind nicht mehr vorhanden,
auch keine Stérungen der Oberflichensensibilitét. Patellar- und Achillessehnen-
reflexe immer noch nicht auszulésen.

Am 17.9. 30 in ambulante Behandlung entlassen.

Nachuntersuchung am 27. 11. 30: Subjektiv unveridndert.

Blut: Hémoglobin 75%, Erythrocyten 3 250 000, Leukocyten 6100, Lympho-
cyten 27 %, Farbeindex 1,1.

Neurologisch: Keine Parédsthesien mehr vorhanden. Keine wesentliche Ataxie.
Grobe Kraft der unteren Extremitéten noch etwas herabgesetzt. Bauchdecken-
reflexe beiderseits --. Patellar- und Achillesschnenreflexe rechts -}, links nicht
sicher auslésbar.

Nachuntersuchung am 1. 9. 31. Immer noch leichte Ermiidbarkeit beim Gehen.
Keine Paridsthesien.

Hémoglobin 90%, Erythrocyten 4 600 000, Leukocyten 4800, Lymphocyten
27%, Férbeindex 0,9.

Neurologisch: Ataxie nur noch angedeutet. Patellarsehnenreflexe beider-
seits -, rechts besser als links. Achillessehnenreflexe rechts schwach -, links ©.

Nachuntersuchung am 11. 5. 32. Subjektiv unverdndert.

Blut: Hamoglobin 90%, Erythrocyten 4 000 000, Leukocyten 6800, Lympho-
cyten 30%, Farbeindex 1,1.

Neurologisch: Bauchdeckenreflexe beiderseits -+, Patellarsehnenreflexe -
und seitengleich. Achillessehnenreflexe rechts --, links nicht sicher auszuldsen.

Nachuntersuchung September 1932. -Subjektives Wohlbefinden. Hat in der
letzten Zeit nur noch einmal in der Woche Leber gegessen.

Blut: Hamoglobin 78%, Erythrocyten 2 500 000, Leukocyten 4 400 000,
Lymphocyten 43%, Firbeindex 1,5.

Aniso- und Poikilocytose, Polichromasie.

Neurologisch: Keine sichere Ataxie, leichte Stérungen der Tiefensensibilitat.
Hypisthesie an den FuBsohlen und Aufienseiten der Unterschenkel. Bauchdecken-
reflexe +. Patellarsehnenreflexe seitengleich, -+, Achillessehnenreflexe beiderseits
schwach -+. Keine Pyramidenzeichen.
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Bei den zahllosen Literaturberichten iiber Anderungen des spinalen
Syndroms unter der Lebertherapie handelt es sich iberwiegend um
gesiebtes Material bzw. um eine vornehmliche Auswertung von interes-
santen Einzelfillen, wihrend Statistiken itber mehrjahriges leberbehandel-
tes Material kaum vorliegen. Im folgenden bringen wir eine einfache
Vergleichstabelle unseres Materials mit einer von Ungley und Suzmann
im Jahre 1929 vertffentlichten Arbeit, die gleichfalls auf ein seit 1925
gesammeltes Material sich stiitzt:

Gesamt- | Leber- Unver- \ schﬁeglt'\-tert Besse-
Referent material | behandelt | GePessert | o qart | oder ge- r\ilr?g'o/en
storben °
Ungley u. Suzmann 61 30 17 8 5 60
Deml . . . . .. 28 ., 2 | 8 4 11 30
| |

Die immer wiederkehrende Tatsache einer objektiven Besserung der
neurologischen Symptome, unter denen wir die Reflexanomalien als
besonders sinnfallig hervorheben méchten, dringt zu dem Versuch einer
anatomischen Erklirung des Vorganges. Eine Regeneration der durch
Sklerosierung zerstorten Substanz ist ja an sich eine Unmoglichkeit.
Zunichst konnte man die begleitenden Zellinfiltrate dafiir verant-
wortlich machen, indem wir uns vorstellen, daf riickbildungsfahige
lymphocytiare Herde die jeweils durchziehenden Reflexbahnen voriiber-
gehend in Mitleidenschaft ziehen. Auch die Annahme einer vorwiegenden
peripheren Ursache der auftretenden Reflexanomalien hat viel fiir sich.
Einerseits ist die Regenerationstendenz des peripheren Nerven eine
viel groflere, andererseits braucht ja die toxische Schidigung des
peripheren Nerven noch nicht so weit fortgeschritten zu sein, daB sie
anatomisch nachweisbar wird. Wir finden ja héufig bei peripheren
Nervenschidigungen beliebiger Atiologie eine gewisse Zeitspanne bis
zum Auftreten einer Entartungsreaktion. Auch auf die von Bodechtel
festgestellte primére Reizung der Vorderhornzellen sowie die von Biel-
schowsky erwihnte Moglichkeit des Peristierens einzelner Achsenzylinder
in den Liickenfeldern als Ursache reparabler Reflexausfiille sei ver-
wiesen.

Verschiedentlich wurde der Versuch gemacht, die so lebhaft diver-
gierenden Anschauungen der einzelnen Autoren iiber die Leberwirkung
zu erkliren. So machte z. B. Schilling die ginzlich verschieden gehand-
habte Technik der Therapie sowohl hinsichtlich der Art als auch der
Dauer dafiir verantwortlich. Andere Autoren betonen die Notwendigkeit
einer Kombination von Rohleber, Extrakt und Injektionsmedikation.
Neuerdings werden auf dem Gebiet der Rohdiitbehandlung durch
Ventramon und Ochsengehirn giinstige Resultate berichtet. Bei unsern

5%
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Fallen handelte es sich im wesentlichen um eine Kombination von Roh-
leber und Extrakt; gelegentlich wurden auch Campoloninjektionen vor-
genommen. Die hidufig bei beginnender Therapie einsetzende Ver-
schlimmerung deutet Schilling als beginnende Heilreaktion.

Ob der Lebermedikation eine direkte Wirkung auf das Zentralnerven-
system rzuzuschreiben ist, oder ob, wie die meisten Autoren glauben,
eine Besserung der nervisen Erscheinungen auf dem Weg iiber den
gehobenen Aligemeinzustand anzunehmen ist, wird wohl erst die Ent-
deckung des wirksamen Leberprinzips zeigen kénnen. Jedenfalls sehen
wir uns an Hand unseres klinischen Materials gendtigt, der Anschauung
beizupflichten, daf eine grundsdtzliche Beeinflussungsmoglichkeit der Spinal-
erkrankung durch die Lebertherapie gegeben ist.

Zusammenfassung.

Die Arbeit stiitzt sich auf ein seit 1925 gesammeltes Material von
28 Fillen, von denen 23 mit Leber behandelt wurden. Davon wurden
8 gebessert, 4 blieben unverandert, 11 starben (5 an interkurrenten
Erkrankungen). Die Behandlung erstreckte sich vorwiegend auf He-
partrat und Rohleber. In sédmtlichen Féllen wurde eine ausgespro-
chene hyperchrome Andmie festgestellt, nur in 14 Fillen begann die
Erkrankung mit Paristhesien in den Extremititen. Bei 13 Kranken
wurde eine Hunterzunge gefunden. Achylien lieBen sich nur bei 15 Pa-
tienten nachweisen. Bei 25 Patienten fand sich eine ausgesprochene
Storung der Tiefensensibilitdt, wihrend 19 mehr oder minder groBe
Ausfille der Oberflachensensibilitit zeigten. Rein spastische Bilder
ergaben sich bei 5 Kranken, bei 7 Patienten lieB sich ein tabiformer Befund
erheben. In 13 Fillen handelte es sich um die typische Form der kombi-
nierfen Strangerkrankung. Auflergewdhnliche Symptome boten 4 Falle
mit deutlichem Nystagmus, 3 mit Intentionstremor. Psychotische
Zustandsbilder traten bei 2 Patienten auf, bei weiteren 2 praterminale
Verwirrtheitszustinde. An 5 Patienten fiel eine chronische Herab-
setzung der Leistungsfihigkeit auf, 11 Kranke zeigten einfache Ver-
anderungen des gemiitlichen Gesamtverhaltens. 7 Fille, die eine be-
sonders auffallende Veranderung des spinalen Syndroms unter der
Therapie zeigen, werden ausfiihrlicher beschrieben. Eine prinzipielle
Beeinflussungsméglichkeit der spinalen Erscheinungen durch die Leber-
therapie wird auf Grund des Materials als erwiesen angenommen.
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