(Aus der Deutschen Forschungsanstalt fiir Psychiatrie [Kaiser Wilhelm-Institut]
in Minchen.)

Zur Frage der Beziehungen zwischen Leber- und
Gehirnverinderungen.

Von
Hans-Joachim Scherer.

Mit 7 Abbildungen im Text.

( Eingegangen am 10. September 1932.)

Die Frage der Beziehungen zwischen Leber- und Gehirnverande-
rungen ist seit dem Bekanntwerden des regelmaBigen Zusammentreffens
von Wilsonscher Krankheit mit Lebercirrhose mehrfach im Schrifttum
erértert worden (siehe die neueste Zusammenfassung von Lithy $).
Wihrend dabei manche Forscher (z. B. Kirschbaum %) aber bei ihren
Untersuchungen an Gehirnen von akuter gelber Leberatrophie nur ein
Substrat fir die dabei auftretenden Psychosen oder (auch an Hunden
mit Fckscher Fistel) nach schweren Stammganglienprozessen suchten,
richteten Insabato * und Pollak? ihr Augenmerk vor allem auf die fir
die Wilson- Pseudosklerosegruppe als spezifisch geltenden Gliaverinde-
rungen im Sinne der Bildung abnorm grofler, chromatinarmer, nackter
Gliakerne. Beide kommen zu dem Ergebnis, dal auch bei nickt zur
Wilson-Gruppe gehdrenden Lebererkrankungen entsprechende Glia-
verdnderungen vorkommen (Insabato auf Grund eines, Pollak an Hand
zweier Fille). Pollak beantwortet daher die Frage, ob die in Rede
stehende Gliaverinderung beim Wilson als ,,blastomatés‘® oder wenigstens
anlagebedingt ( Bielschowsky 12) oder als ,,degenerativ’’ (Spielmeyer 10, 11)
zu betrachten sei, in letzterem Sinne dahingehend, dal es sich um eine
Reaktion auf die Schidigung der Leber handele. In derselben Richtung
sprechen einige weitere Arbeiten (zusammengestellt bei Lithy), die auch
in wereinzelten Fillen ,banaler Lebererkrankungen Gliaverianderungen
beobachtet haben wollen. :

Bei der Wichtigkeit der Frage erschien eine Nachpriifung an einem
groBen Material geboten. Zu beantworten sind dabei folgende Fragen:
Sind die Beobachtungen Insabatos, Pollaks u. a. iiber das gelegentliche
Vorkommen charakteristischer Gliaverdnderungen bei Lebererkran-
kungen zu bestédtigen ? Handelt es sich um einen regelmdfigen oder nur
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gelegentlich anzutreffenden Befund ¢ Besteht eine Bindung an die Leber-
cirrhose als solche, oder finden sich gleiche Verinderungen bei anderen
Leberschadigungen primérer oder sekundarer Natur? Tritt die ,,Reak-
tion” der Glia auch bei akuten Schidigungen auf? Tritt sie nur bei
Lebererkrankungen auf, oder auch anderweitig, d.h. ist sie spezifisch
oder nicht ?

Die folgenden Ergebnisse stiitzen sich auf ein Material von 41 Fallen *;
diese setzen sich groBtenteils aus atrophischen Lebercirrhosen und akuten

i 4

Abb. 1. A4lzheimersche Zelle aus dem Striatum eines Falles von atrophischer Lebercirrhose.
Subikterisches Hautkolorit. Nissl-Farbung.

gelben Leberatrophien zusammen; dazu kommen 2 Fettlebercirrhosen,
3 primére Leberkrebse in Cirrhoselebern, 4 Falle mit ausgedehnter
Metastasierung in die Leber bei Magen- bzw. Pankreaskoptkrebs, 2 Pig-
menteirrhosen (Bronzediabetes), 3 Gallengangskrebse mit hochgradigem
Stauungsikterus, 1 ,, Pseudocirrhose’ bei Stavungsleber mit Perihepatitis
und 1 abscedierende intrahepatische Cholangitis und Pericholangitis.

Auf Grund dieses reichhaltigen, eingehend untersuchten Materials
ist der SchluB zu ziehen, daB sich ,typische’ Verdnderungen der Makroglia
in fast allen Fallen (auf die Ausnahmen komme ich spater) ausgedehnter
Lebererkrankung ohne Ricksicht ouf die Art der Leberverdnderung und
unabhiingig von etwa gleichzeitig vorhandenen Schddigungen des nervisen
Parenchyms fanden.

* Herrn Prof. Oberndorjer und seinem Assistenten Dr. Singer sei hier fiir die
entgegenkommende Uberlassung dieses grofien Materials wirmstens gedankt.
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Abb. 2a. Atrophische Lebercitrhose. Untere Schichten der Occipitalrinde. Zahlreiche helle,
nackte, vergroBerte Gliakerne. Ivissl-Férbung.
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Abb. 2b. Gleiche Vergrdferung wie 2a. Untere Occipitalrinde eines 48jdhrigen, gesunden,
durch Starkstrom getdteten Mannes. Nissl-Farbung.
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Abb. 3a. Subchronische, schubweise verlaufene Leberatrophie. Striatum mit zahlreichen
hellen nackten, groflen Xernen. Nissl-Farbung.
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_Abb. 3h. Vergleichspriaparat vom Striatum desselben Normalfalles wie Abb. 2b, dieselbe
VergroBerung wie Abb. 3a. Nissl-Fiarbung.
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Was die Art dieser Gliaveranderung betrifft, so sei zunidchst fest-
gestellt, dafl sich typische Alzheimer-Zellen ¥ nur ganz ausnahmsweise
finden; sie kommen vor (s. Abb. 1), bilden aber keineswegs die Regel.
Das was mir auf Grund meiner Erfahrungen als ,,typisch erscheint,
ist vielmehr eine sehr ausgedehnte Verdnderung der Makroglia in Gestalt
der Bildung heller, chromatinarmer, meist einwandirei (aber nicht
hochgradig) vergréferter und an Zahl vermehrter Kerne, die sich von
dem gewohnlichen Bilde der progressiv verinderten Makrogliazellen
besonders durch das Feh-
len des Plasmasaumes

unterscheiden: sie sind "
ausgesprochen nackt. In

den meisten Fillen ist _
dieses Bild schon bei

mittelstarker Vergrofe-
rung so charakteristisch,
daB auch dem Ungeiibten

der Unterschied gegen- - -
iber dem normalen Bilde : V ‘

ohne weiteres auffallt: |

Abb. 2a, von einer atro-

phischen  Lebercirrhose ;

stammend, veranschau- "

licht sehr schon dieses

Bild, daB uns die Rinde - -

eines Leberkranken bie-

. v leich d Abb, 4, Atrophische Lebercirrhose mit Gallenstauung,
tet im ergleich zu der Icterus universalis. Zentralrinde (s. Text!). Dieselbe
von einem Normalfall VergroBerung wie Abb.1 und 7. Nissl-Farbung

stammenden Abb. 2b. :

Ebenso deutlich ist der Unterschied zwischen einem ,,leberkranken’ und
einem , normalen® Striatum, wie er aus Abb. 3a und 3b hervorgeht.
Léngliche Kerne, dann meist mit zwei oder mehr Kernkorperchen, wie
sie z. B. Abb. 4 zeigt, sind dabei entschieden ziemlich selten. Weitaus be-
herrschtwird das Bild von ausgesprochen kreisrunden Gebilden (s. besonders
Abb. 2), die sich von der normalen Makroglia immer durch ihre helle
Toénung infolge der Chromatinarmut unterscheiden, und dabei meist
auch nicht unerheblich gréBer sind. Dabei ist sehr auffallend, dafl diese
Kerne sehr oft in Gruppen zu 2, 3 oder auch 4 zusammenliegen (s. Abb. 5);
man hat haufig geradezu den Eindruck, daB es sich um aus einer

¥

* Lithy bemiangelt mit Recht, dafl aus den Arbeiten vieler Autoren iiber
diesen Gegenstand oft nicht mit geniigender Klarheit hervorgeht, ob sie echte
Alzheimer-Zellen gesehen haben oder nicht. Da Immersionsaufnahmen gerade
hieriiber oft kein sicheres Urteil erlauben, bringe ich vorwiegend Bilder bei
schwicherer Vergroflerung, die das Gesamtbild beurteilen lassen.
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Abp. 5. Derselbe Fall wie Abb. 3a. Occipitalrinde, ,,Tetradenbildung‘‘ heller, nackter
Gliakerne. Nissl-Farbung.

-

Abb. 6. Derselbe Fall wie Abb. 1. Frontalrinde. Helle Kerne (a) fast ohne Fortsidtze,
wahrend diese an den dunklen, normalen (b) gut angefidrbt sind. Cajal-Praparat.

Zellteilung hervorgegangene Zellindividuen handelt. Da ich in keinem
der zahlreichen Fille Mitosen beobachten konnte, andererseits aber, wie
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oben bemerkt, in der {iberwiegenden Zahl der Beobachtungen die ver-
dnderte Glia auch vermehrt war, so ist natiirlich an Teilung durch Amitose
zu denken. Vielleicht durfen derartige Bilder langgestreckter Zellen
mit einem Kernkorperchen an jedem Zellpol (Abb.4) als derartige be-
ginnende direkte Kernteilungen aufgefalt werden (s. auch Gefzowa 3).
Noch mehr dringt sich dieser Gedanke auf bei Bildern, wie man sie im
Cajol-Praparat * nicht selten sieht. Beweisend sind solche Bilder
freilich nicht; auf die Schwierigkeiten, die der positiven Beantwortung

b 2 ‘
Abb. 7. Carcinom des Gallenblasenhalses, schwerer Stauungsikterus seit 5 Wochen.
Temporalrinde. Zeigt sehr schén an dicht nebeneinander liegenden Zellen die GroBenunter-
schiede einer normalen Oligodendrogliazelle (ol), Makrogliazelle (ma), einem vergroBerten

nackten Kern (na) und einer Ubergangsform zu einer Alzheimer-Zelle (ii). Dieselbe Ver-
groferung wie Abb.1 und 4. Nissl-Fiérbung.

der Frage nach dem Vorkommen direkter Zellteilung im Zentral-
nervensystem entgegenstehen, hat Spielmeyer 1* ja nachdriicklich hinge-
wiesen. Die im Nissl-Bild so auffillige Nacktheit der Kerne duflert sich
im Cajal-Praparat (das natiirlich auch den hellen blischenférmigen
Charakter des Kernes erkennen 1i8t) auch in einer auffallend schlechten
Anfirbung der Fortsitze im Vergleich zu den dunkel gebliebenen, also
normalen Astrocyten desselben Praparates (s. Abb. 6).

Diese in jedem Gesichtsfeld in groBier Zahl anzutreffenden hellen,
dabei meist etwas vergroBerten, Kerne bilden also die fiir die Leber-
verinderungen verschiedensten Charakters ,,typischen Verinderungen.

* Selbstverstandlich wurde auch eine ausgiebige Anwendung der Silbermethoden
zur Gliadarstellung versucht; dies scheiterte leider groBenteils daran, daB das
Material fiir diese empfindlichen Farbungen nicht mehr frisch genug war, um die
resultierenden Praparate ohne Gefahr, Artefakten zum Opfer zu fallen, auszu-
werten. In mehreren Fallen aber bekamen wir doch absolut einwandfreie zuver-
lassige Farbungen; nur diese sind hier herangezogen.
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Dagegen konnte ich in den meisten Fallen keine Alzheimerschen Zellen
und auch keine Gebilde finden, die man als zweifelsireie ,,Ubergangs-
formen® in der Entwicklung zu solchen Riesenzellen bezeichnen kénnte;
und dies trotz aufmerksamer Durchmusterung sehr vieler Schnitte aus
verschiedensten Gegenden in jedem Falle! Typische Alzheimer-Zellen
fand ich ganz vereinzelt nur in einem Falle (s. Abb. 1), einer atrophischen
Lebercirrhose, die bemerkenswerterweise in ihrer Grobknotigkeit an eine
Wilson-Leber erinnerte; selbstverstdndlich muB dies Zusammentreffen
aber bis auf weiteres als zufallig gelten. Alzheimer-zellihnliche, unge-
wohnlich groBe Exemplare konnte ich dagegen nicht ganz selten auch
noch in einigen weiteren Féllen beobachten. Sehr lehrreich ist hierfiir
die Abb.7: Sie zeigt besonders schén die GréBen- und Struktur-
unterschiede zwischen einer normalen Oligodendro-, Makrogliazelle,
einem hellen, maBig vergroBerten Makrogliakern und einer Alzheimer-
zellihnlichen, ungewoshnlich groBen Zelle, wie sie Pollok als Ubergangs-
form beschreibt.

Wir kimen damit zu der ¥rage, wie wir uns die Entwicklung dieser
Gliaformen vorzustellen haben. Vorher mufl aber erst noch einiges
iber die Lokalisation der oben beschriebenen Erscheinungen gesagt
werden. In allen ausgesprochenen Fillen — und dies ist die tiberwiegende
Mehrzahl — fand sich diese Gliareaktion ziemlich ubiquitir in den ver-
schiedensten Teilen der Rinde, im Striatum und im iibrigen Hirnstamm.

Auf die Verhaltnisse im Hirnstamm gehe ich hier nicht naher ein, weil dort
schon (besonders in den Oliven, den Augenmuskelkernen, dem Dentatus *, aber auch
in anderen Zentren) normalerweise sehr viel helle, grofle und auch nackte Kerne
vorkommen. Wenn nun auch in den meisten Leberfillen gerade hier oft besonders
hochgradige Verdnderungen vorzuliegen scheinen, so ist doch eine Grenze zwischen
normal und pathologisch zu schwer zu ziehen, als dafl man hier leicht iiberzeugend
wirken kénnte. Ich lege deshalb den Hauptwert auf die Verdnderung in Rinde und
Striatum, wo der Unterschied gegeniiber der Norm ohne weiteres in die Augen fallt.

Auch im Mark waren entsprechende Verinderungen meist ange-
deutet, aber entschieden weniger deutlich. Der Girad der Verinderung
war dabei einmal stirker im Striatum, das andere Mal in der Rinde,
und hier wieder waren in verschiedenen Fillen die verschiedenen Ab-
schnitte in etwas wechselnder Stérke befallen. Irgendwelche gesetz-
méBigen Zusammenhinge zwischen diesen ortlichen Unterschieden und
der Art der Grundkrankheit, Schwere und Dauer der Gelbsucht usw.
waren nicht zu finden. Eine gewisse (diagnostische) Bedeutung gewinnen
diese Unterschiede aber in den (seltenen) Fallen, wo die Verdnderungen

* Speziell fiir die ,,homogenisierende Gesamterkrankung* dieses Systems habe
ich ® auf den ungewohnlichen Reichtum sehr grofer nackter Gliazellen hingewiesen.
Es ist hier von Interesse, daB einer der Leberfille, der auch dieses Bild der homo-
genisierenden Erkrankung des Dentatus bot, in dieser Beziehung keinen Unterschied
gegeniiber den nicht mit Leberleiden vergesellschafteten gleichen Bildern zeigte.
Ein Unterschied bei pathologischen Reaktionen scheint also nicht vorzuliegen.
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weniger ausgedehnt sind: Es kommen da Falle vor, wo sich Striatum,
Stirn-, Schlafen-, Hinterhauptsrinde wnverdndert fand, wihrend die
Zentralgegend dann doch das typische Bild bot: Dies mahnt dazu, einen
,,negativen’ Befund erst nach wirklich eingehender Untersuchung anzu-
nehmen. Aber, wie gesagt, sind so hochgradige Unterschiede zwischen
den einzelnen Hirnabschnitten Ausnahmen. Weiterhin scheint innerhalb
der Rinde in schwicher ausgeprigten Féllen eine gewisse Prddilektion
der Rinden-Markgrenze zu bestehen, indem sich die Veréinderungen
hier besonders in den unteren Rindenschichten und im subcorticalen
Mark finden: Der Gegensatz zu den oberen Rindenschichten und dem
axialen Markstrahl kann dabei ziemlich deutlich hervortreten. Doch
ist dieser Unterschied in ausgeprdgten Fillen stets vollig verwischt. Ob
ibm eine Bedeutung in dem Sinne zukommt, dafl der Prozell im allge-
memnen seinen Ausgang von der Rinden-Markgrenze nimmt, mufl dahin-
gestellt bleiben.

Fiir die Frage, in welcher Reihenfolge sich denn die eben beschriebenen
Bilder entwickeln, scheinen mir folgende Gesichtspunkte maBgebend:
Da man Fille mit ausgesprochen hellen, nackten, aber offenbar nicht
an Zahl vermehrten Gliakernen findet, so scheint das Primire die Ver-
anderung der schon priexistierenden Makrogliaelemente im Sinne einer
Verarmung an Chromatin und VergréBerung des Zellkernes bei schlechterer
Anfirbbarkeit des Plasmaleibes zu sein. In den meisten Fillen gesellt
sich dann dazu eine starke Vermehrung dieser Kerne, vielleicht durch
Amitose, und nur ausnahmsweise entwickeln sich riesige Zellformen bis
zur Bildung echter Alzheimerschen Zellen. Dabei ist es lehrreich, daB
sich diese ,,Reaktion‘‘ der Glia offenbar in verhdltnismiBig kurzer Zeit
entwickeln kann, denn sie fand sich ja auch in einer groBen Zahl akuter
gelber Leberatrophien (s. aber unten!). Doch habe ich hier entschieden
den Eindruck, daf die Verdnderungen in den kurzdauernden Krankheits-
fillen weniger stark sind als in den subakuten und subchronischen.

Um der Frage der HEntstehungsweise niher zu kommen versuchte
ich auch die Frage zu kliren, ob vielleicht das Vorliegen einer Gelbsucht
die Voraussetzung dieser Verdnderung bildet. Die Frage scheint mir
verneint werden zu miissen; doch ist eine sichere Antwort deshalb nicht
moglich, weil schwer zu sagen ist, wo die untere Grenze der Gelbsucht
Liegt, und ob nicht eine ,leicht gelbliche Verfarbung der Haut™ bereits
als Ikterus bewertet werden mul. Eine Klidrung der hier liegenden
Fragen ist dem Morphologen allein unméglich, sie ist, ebenso wie bei
anderen dhnlichen Fragestellungen (s. amaurotische Idiotie; Scherer8)
nur zu erreichen durch enges Zusammenarbeiten zwischen physiologisch-
chemisch arbeitendem Kliniker und Pathologen; jedenfalls aber kann
gesagt werden, dafl ein Parallelismus im Grade der Gliaverinderungen
und der Stirke des Ikterus nicht besteht: Es durchflechten sich hier
offenbar auch wieder zu viele Faktoren, als daB eindeutige Ergebnisse
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zu erwarten wiren. Uberdies ist fiir diese statistischen Fragen das
Material nicht grofl genug.

Es ist jetzt die Frage zu beantworten, ob die beschriebenen Ver-
anderungen bei Lebererkrankung konstant sind, und ob sie andererseits
spezifisch dafiir sind. Um MiBlverstandnisse aussuschlieBen, sei noch-
mals ausdriicklich betont, da3 hier nicht vom wvereinzelfen Vorkommen
heller, nackter, mafBig vergroferter Kerne die Rede ist — das findet
man schon normalerweise; ebensowenig handelt es sich um ihr Awuf-
treten auch in groBerer Zahl als Teilerscheinung pathologischer Vor-
ginge * — sondern ausschlieBlich um ihr massenhafies und dabei
von etwaigen Parenchymschiaden wnabhdingiges, also ,,primdres” Vor-
kommen.

Die Frage der Konstanz ist insofern mit Vorbehalt zu beantworten,
als der in 36 TFillen einwandfrei anzutreffenden beschriebenen Ver-
anderung 5 Fille gegeniiberstehen, wo sie nicht gefunden werden konnte.
Davon sind 2 Falle (ein Echinococcus alveolaris mit Zusammenpressung
der Gallenwege, eine akute gelbe Leberatrophie) deshalb nicht sicher als
negativ verwertbar, weil hier starke Leichenverianderungen zu einer
dunkleren Anfirbung aller Kerne gefithrt hatten. Ein weiterer Fall
stellte eine perakut todlich verlaufene gelbe Leberatrophie dar, bei der
die Krankheitsdauer wohl zu kurz war, als daB sich die Gliareaktion
hitte entwickeln kénnen (s. vorne); es bleiben dann aber immer noch
3Fille von atrophischer Lebercirrhose, die zwar gelegentlich Andeutungen,
aber keinen sicher bewertbaren Befund boten und deshalb als negativ
gebucht werden miissen. Irgendwelche Besonderheiten des anatomischen
Leberbefundes oder der klinischen Angaben, die zur Erklarung dieses
abweichenden Verhaltens herangezogen werden kénnten, konnte ich nicht
finden **. s bleiben diese Fille also als ursichlich vorlaufig ungeklirte
Ausnahmen von der Regel stehen.

Die Frage der Spezifitdt der Verénderungen wiirde zundchst eine
Auseinandersetzung mit dem Begriff der Lebererkrankung verlangen.
DaB es sich nicht um eine Bindung an die Cirrhosekrankheit handelt,
ist ja mehrfach betont worden. Selbstverstdndlich mufl es sich einmal
um einen hinreichend ausgesprochenen Grad der Erkrankung handeln,
der wirklich zu einer Funktionsstorung des Organs fihrt. Denn es ist
klar, daB die als Ursache der Gliaverdnderung beschriebenen morpho-
logischen Leberveranderung doch jedenfalls auf dem Wege iiber abnorme
Stoffwechselprodukte auf das Gehirn einwirken; von dieser Vorstellung

* Sehr haufig z. B. in den Herden der Poliomyelitis, bei Paralysen usw. neben
typisch progressiv verdnderten Formen !

** Hg ist hier aber daran zu erinnern, daf z. B. Stroebe 12 bei Lebercirrhosen
ein sehr schwankendes Verhalten der Cholesterinwerte im Blut feststellen konnte.
Derartige Unterschiede konnten vielleicht bedeutungsvoll sein fiir das Auftreten
oder Ausbleiben der beschriebenen Veradnderungen.
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aus wird man andererseits a priori entsprechende Gliaverinderungen
erwarten konnen, wenn der Leberstoffwechsel z. B. bei Allgemein-
erkrankungen in Mitleidenschaft gezogen wird, ohne dafl sich grob-
morphologische Leberveranderungen finden. So konnte ich tatséchlich
in 2 Diabetesfillen einwandfreie entsprechende Gliareaktionen feststellen,
wenn sie auch nicht den Grad erreichten wie in den meisten ,,Leberfallen.
Dem steht aber eine groBe Zahl von Diabetesfillen ohne Gehirn-
veranderungen gegeniiber. Hs kann also gesagt werden, daBl die be-
schriebenen Gliareaktionen mit einer gewissen Bestdndigkeit nur bei grob-
morphologisch faBlbaren Leberveranderungen gefunden werden kénnen
und ingofern fiir diese typisch sind, so dall der Erfahrene aus dem Ge-
hirn die Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,,Lebererkrankung® stellen kann.
Andererseits wird man es aber erklirlich finden, wenn man entsprechende
Verdinderungen bei irgendwelchen der zahlreichen Allgemeinerkrankungen,
die die Leber in Mitleidenschaft ziehen, gelegentlich antrifft. Ob sich auch
hier fir bestimmte Erkrankungen etwa konstante Befunde ergeben
— was zunichst im Bereich der Moglichkeit liegt — werden weitere
Untersuchungen lehren miissen. Unter einer sehr grofien Zahl von
Gehirnen an verschiedensten Allgemeinerkrankungen gestorbener Zr-
wachsener habe ich allerdings nichts Derartiges finden kdnnen.

Dagegen mul} hier darauf hingewiesen werden, daf sich im Sduglings-
gehirn Gliaverhiltnisse finden, die weitgehend den oben beschriebenen
Veranderungen bei leberkranken Erwachsenen gleichen: Eine ganz diffuse
Verteilung zahlreicher, heller, nackter, vergréBerter Gliakerne, oft in
kleinen Gruppen liegend, iiber alle Teile des Grau. Es scheint sich hier
um ein normales Vorkommnis in den ersten 3—4 Lebensmonaten zu
handeln; im zweiten Lebenshalbjahr habe ich derartige Bilder nicht
mehr gesehen. Doch koénnen diese Feststellungen nur mit allem Vor-
behalt gemacht werden, da ich systematische Untersuchungen hieriiber
nicht vornehmen konnte, und eine genaue Bearbeitung der normalen
Mikromorphologie des frithkindlichen Gehirns leider noch aussteht. Aus
diesem Grunde sollen hier weitere Erorterungen iiber die mégliche
Bedeutung dieser KErscheinungen nicht wiedergegeben werden; bevor
genauere Untersuchungen nicht vorliegen, bleiben alle denkbaren Deu-
tungsmoglichkeiten * hypothetisch.

Zum Schlufl noch einige kurze Bemerkungen iiber die Bedeutung
der Befunde fir das Wilson-Pseudoskleroseproblem. Es kann heute
kein Zweifel mehr sein, dall die dort beobachteten Gliaveranderungen
tatsichlich eine Folge der Lebercirrhose, keine anlagebedingten Stérungen,
darstellen. Der naheliegende Einwand, dali sich echte Alzheimer-Zellen
beim Wilson viel haufiger finden als bei anderweitigen Lebererkrankungen,
ist gegeniiber der Tatsache, dal sie Wberhaupt anch sonst vorkommen,

* Ob hier Verschiedenheiten des frithkindlichen vom spéteren Stoffwechsel
in Frage kommen, wére auch wieder nur durch klinische Untersuchungen zu klaren.
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in dieser Richtung gegenstandslos. Vielleicht darf man eine Erklirung
dieses doch sehr auffilligen zahlenmafBigen Unterschiedes eher in Richtung
der durchschnittlich lingeren Krankheitsdauer beim Wilson oder des
durchschnittlich viel jugendlicheren Alters der Patienten suchen.

Dagegen muBl gegeniiber den vielfach gemachten Versuchen, den
gesamien Gehirnprozel der Wilsonschen XKrankheit als eine einfache
Folge der Lebererkrankung aufzufassen, festgestellt werden, dafi unter
dem hier untersuchten grofen Material ,,banaler Leberkrankheiten
niemals nennenswerte Stammganglienverinderungen festgestellt werden
konnten. Es soll hiermit nicht behauptet werden, daf dies gegen die
Moglichkeit spricht, daB tatsichlich die Wilson-Leber die Ursache des
Gehirnleidens darstellt. Wieder ist zu beriicksichtigen, dafl wir es mit
einer bei Jugendlichen meist langsam verlaufenden Erkrankung und
schlieilich doch auch mit einer ganz besonderen Form der Cirrhose zu
tun haben. Aber bewiesen ist diese Art des Zusammenhanges bis heute
jedenfalls micht. Die in der Literatur angefiihrten Falle (s. Liithy),
wo sich bei alteren Lebercirrhotikern in den Stammganglien ,kleine
Lacunen®, , Desintegrationsherde’ usw. finden, sind aus dem einfachen
Grunde nicht beweiskraftig, weil bei alten Leuten infolge gleichzeitig
bestehender geringer arteriosklerotischer Verinderungen derartige Be-
funde auch sonst allzu haufig sind.

Zusammenfassung.

1. An Hand eines groflen Materials (41 Fille) wird die Tatsache
festgestellt, daB sich bei Lebererkrankungen verschiedenster Art —
keineswegs nur bei Cirrhosen — eigenartige Veranderungen der Makro-
glia in etwa 90% aller Félle finden. Es handelt sich um eine meist sehr
verbreitete Bildung heller, chromatinarmer, nackter, maflig vergréflerter
und meist an Zahl vermehrter Kerne, die unabhingig von etwa gleich-
zeitig vorhandenen Parenchymschiden, also ,,primir®, auftreten.

2. Auf Grund dieses Befundes kann am Gehirn des Erwachsenen
die Wahrscheinlichkeitsdiagnose ,,Lebererkrankung® gestellt werden.
Eine Erklirung fir die wenigen negativen Falle ist vorlsufig nicht zu
geben. Sie bilden Ausnahmen von der Regel.

3. Echte groBe Alzheimersche Zellen sowie einwandfreie ,,Ubergangs-
formen® dazu sind dagegen selten; sie kommen aber vor, und zwar
auch nicht nur bei Cirrhosen.

4. Fir das Wilson-Pseudoskleroseproblem bestitigen diese Befunde
die Anschauung, daBl es sich bei den dort zu findenden ,,typischen
Gliazellen niché um blastomatise, sondern reaktive Bildungen handelt
(Spielmeyer ), und zwar um eine Reaktion auf die gleichzeitig bestehende
Lebercirrhose (Pollak).
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5. Nennenswerte Parenchymschédigungen der Stammganglien da-
gegen, die den bei Wilson-Fallen beobachteten Bildern verglichen werden
koénnten, wurden in keinem Falle beobachtet.
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