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Zur Frage der Beziehungen zwischen Leber. und 
Gehirnveriinderungen. 

Von 

tIans- Joachim Scherer. 

Mit 7 Abbi ldungen  im Text .  

( Eingegangen am 10. Selgtember 1932.) 

Die Frage der Beziehungen zwisehen Leber- und Gehirnver~tnde- 
rungen ist seit dem Bekanntwerden des regelmgftigen Zusammentreffens 
yon Wilsonseher Krankhei t  mi t  Lebercirrhose mehrfach im Sehrifttum 
er6rtert worden (siehe die neueste Zusammenfassung yon Liithy ~). 
W/~hrend dabei manche Forseher (z. B. Kirschbaum 5) aber bei ihren 
Untersuchungen an Gehirnen yon akuter  gelber Leberatrophie nur ein 
Substrat  ffir die dabei auftretenden Psyehosen oder (auch an Hunden 
mit  Eclcseher Fistel) naeh schweren Stammganglienprozessen suehten, 
richteten Insabato 4 und Polla]c v ihr Augenmerk vor allem auf die ffir 
die Wilson-Pseudosklerosegruppe als spezifisch geltenden Gliavers 
rungen im Sinne der Bildung abnorm gro[~er, ehromatinarmer, nackter 
Gliakerne. Beide kommen zu dem Ergebnis, da6 aueh bei nicht zur 
Wilson-Gruppe gehSrenden Lebererkrankungen entsprechende Glia- 
ver~nderungen vorkommen (Insabato auf Grund eines, Pollalc an Hand  
zweier Fs PolIak beantwortet  daher die Frage, ob die in ]~ede 
stehende Gliaver~nderung beim Wih'on als , ,blastomatSs" oder wenigstens 
anlagebedingt ( BieIschows]c y 12 ) oder als ,,degenerativ" ( Spielme yer l o, 11) 
zu betraehten sei, in letzterem Sinne dahingehend, da6 es sich um eine 
l~eaktion auf die Seh~digung der Leber handele. In  derselben Riehtung 
sprechen einige weitere Arbeiten (zusammengestellt bei Liithy), die aueh 
in vereinzelten ]~s ,,banaler" Lebererkrankungen Gliavers 
beobachtet  h a b e n  wollen. 

Bei der Wiehtigkeit der Frage erschien eine Naehprfifung an einem 
grol~en Material geboten. Zu beantworten sind dabei folgende Fragen: 
Sind die Beobachtungen Insabatos, PolIa]cs u. a. fiber das gelegentliehe 
Vorkommen eharakteristischer Gliaver~nderungen bei Lebererkran- 
kungen zu best~tigen ? Handel t  es sieh um einen regelmiifligen oder aur  
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gelegentlieh snzutreffenden Befund ? Besteht eine Bindung an die Leber- 
cirrhose als solche, oder linden sich gleiche Ver~nderungen bei anderen 
Lebersch~digungen prhn/Lrer oder sekundgrer Natur ? Trit t  die ,,Reak- 
t ion" der Glia such bei akuten Schgdigungen auf ? Tri t t  sie nut bei 
Lebererkrankungen suf, oder such anderweitig, d .h .  ist sie spezifisch 
oder nieht ? 

Die folgenden Ergebnisse sttitzen sich auf ein ~ater ia l  yon 41 Fs * ; 
diese setzen sich gr6gtenteils aus atrophischen Lebercirrhosen und akuten 

Abb.  1. A l z h e i m e r s c h e  Zelle aus  dem S t r i a t u m  eines Fal les  yon  atrolohischer Leberci r rhose .  
Sab ik t e r i s ches  Hau tko lo r l t .  N i s s l - F f t r b u n g  o. 

gelben Leberatrophien zusammen; dazu kommen 2 Fettlebereirrhosen, 
3 primi~re Leberkrebse in Cirrhoselebern, 4 F~lle mit ausgedehnter 
Netastasierung in die Leber bei Magen- bzw. Pankreaskopfkrebs, 2 Pig- 
menteirrhosen (Bronzediabetes), 3 Gallengangskrebse mit hochgradigem 
Stauungsikterus, 1 ,,Pseudoeirrhose" bei Stauungsleber mit Perihepatitis 
und 1 abseedierende intrahepatisehe Cholangitis und Perieholangitis. 

Auf Grund dieses reiehhaltigen, eingehend untersuehten ~aterials  
ist der Schlug zu ziehen, dag sich ,,typische" geriinderungen der Makroglia 
in/ast allen Fdllen (su~ die Ausnahmen komme ich sp~ter) ansgedehnter 
Lebererkrankung ohne Riicksicht auf die Art der Leberveriinderung und 
unabhgngig yon etwa gIeichzeitig vorhandenen Schiidigungen des nerv6sen 
Parenchyms /ancten. 

* tierrlt Prof. Oberndor]er und seinem Assistenten Dr. Singer sei bier fiir die 
entgegenkommende ~berlassung dieses groBen Materials w~rmstens gedankt. 
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Abb. 2a, 2~rophische Lebe~i~rhose, Untere Schiehten 4er Occipitalrin4e, Zahlreiche halle, 
nuekte, vergrhl~erte Gli~kerne. A, issl-~'~rl)nng. 

Abb. 2b. Gleiche Verg'r6~erun~ wie 2a. Untere Occipit~lrin4e eines 48j~hx'igen, gesunden, 
cturch Starkstrom get6teten 5f~nnes. Nissl-F~rbang'. 

22* 
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Abb.  3a. Subchronische,  sch~bweise ver laufene  Lebera t rophie .  S t r i a t u m  m i t  zahlreichen 
hellen nack ten ,  gro~en Kernen .  Nissl-Farbung. 

A b b .  3b. Vergleichspr~par~t  v o m  Stri~ttml d~esselben Norm~lf~lles wie Abb. 2b, dieselbc 
Vergr~i~erung wie 2~bb. 3a,, Nissl-Ffirb~mg'. 
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Was die A r t  dieser Gliaver'~nderung betrifft, so sei zungchst lest- 
gestellt, da6 sieh typisehe A l z h e i m e r - Z e l l e n  * nur ganz ausnahmsweise 
linden; sie kommen vor (s. Abb. 1), bilden aber keineswegs die Regel. 
Das was mir auf Grund meiner Erfahrungen als , ,typiseh" erseheint, 
ist vielmehr eine sehr ausgedehnte Ver~nderung der Makroglia in Gestalt 
der Bi ldung heller, ehromatinarmer, meist einwandfrei (aber nicht 
hoehgradig) vergrSi~erter und an Zahl vermehrter  Kerne, die sieh yon 
dem gewShnlichen Bilde der 10rogressiv ver~nderten Makrogliazellen 
besonders dureh das Feh- 
len des Plasmasaumes 
unterscheiden: sie sind 
ausgesproehen nackt. In  
den meisten Fi~llen ist 
dieses Bild sehon bei 
mittelstarker Vergrel~e- 
rung so charakteristisch, 
daI3 aueh dem Ungefibten 
der Unterschied gegen- 
fiber dem normalen Bilde 
ohne weiteres auff~Lllt: 
Abb. 2a, von einer atro- 
phischen Lebereirrhose 
stammend,  veranschau- 
lieht sehr sehSn dieses 
Bild, da6 uns die t~inde 
eines Leberkranken bie- 

Abb.  4. Atrophische Lobercirrhoso m i t  Gal lens tauung,  
t e t  im Vergleich zu der  Ic te rus  universal is .  Zent ra l r inde  (s. Text ! ) .  Dieselbe 
Y o n  e inem Normal fa l l  Verg-r(iiterung wio Abb.  1 und  7. Nissl-F~rbllng 

stammenden Abb. 2b. 
Ebenso deutlich ist der Unterschied zwischen einem ,,leberkranken" und 
einem ,,normalen" Striatum, wie er aus Abb. 3a und 3b hervorgeht. 
L~ngtiehe Kerne, dann meist mit  zwei oder mehr KernkSrperehen, wie 
sie z. B. Abb. 4 zeigt, sind dabei entschieden ziemlich selten. Weitaus be- 
herrschtwird das Bild yon ausgesproehen kreisrunden Gebilden (s. besonders 
Abb. 2), die sieh yon der normalen Makroglia immer dureh ihre helle 
TSnung infolge der Chromatinarmut unterscheiden, und dabei meist 
auch nicht unerheblich gr56er sind. Dabei ist sehr auffallend, da3 diese 
Kerne sehr oft in Gruppen zu 2, 3 oder aueh 4 zusammenliegen (s. Abb. 5) ; 
man  hat  h~u~ig geradezu den Eindruck, dal3 es sieh um ~us einer 

* Li~thy bemangelt mit Recht, dal~ aus den Arbeiten vieler Autoren fiber 
diesen Gegenstand oft nicht mit genfigender Klarheit hervorgeht, ob sie echte 
Alzheimer-Zellen gesehen haben oder nieht. Da Immersionsaufnahmen gerade 
hiertiber oft kein sicheres Urteil erlauben, bringe ich vorwiegend Bilder bei 
schwaeherer VergrSi~erung, die das Gesamtbild beurteilen lassen. 
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2 ~ ) .  5. Dorseibe Fai l  wie Abb.  3a. Occipitalrinde,  , ,Te t r adenb i ldung"  heller, n a c k t e r  
Gl iakerne .  Nissl-F~rblmg. 

Abb. 6. Derselbe Fall wie Abb. I. Frontalrinde. Helle Kerne (a) fast ohne Forts~itze, 
w~ihrend diese an  den dunklen,  no rma len  (b) gu t  angef~irbt sind. Cajal-Pr:~p~rat. 

Zellteilung hervorgegangene Zellindividuen handelt. Da ich in keinem 
der zahlreichen F/file Mitosen beob~chten konnte, andererseits aber, wie 
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oben bemerkt,  in der tiberwiegenden Zahl der Beobachtungen die ver- 
~inderte Glia auch vermehrt war, so ist nattirlich an Teilung durch Amitose 
zu denken. Vielleieht diirfen derartige Bilder langgestreekter Zellen 
mit  einem KernkSrperchen an jedem Zellpol (Abb. 4) als derartige be- 
ginnende direkte Kernteilungen aufgefal3t werden (s. aueh Getzowa ~). 
Noeh mehr dr/tngt sich dieser Gedanke auf bei Bildern, wie man sie im 
Ca~al-Prgparat* nicht selten sieht. Beweisend sind solche Bilder 
freilich nicht; auf die Schwierigkeiten, die der posigiven Beantwortung 

Abb.  7. Carc inom des Gallenblasenhalses,  schwerer  S tauungs ik te rus  seit  5 ~roehen.  
Tenaporalrincle. Zeig t  sehr  seh6n an  dieht  nebene inander  I iegenden Zellen die GrSl3enunter- 
schiede einer  no rma len  Oligodendrogliuzelle (ol), ~Iakrogliazelle (ma) ,  e inem vergwOl]erten 
naek t en  K e r n  (ng) n n d  einer I ]be rgangs fo rm zu einer Alzheimer-Zelle (ii). Dieselbe Ver- 

griJl~erung wie Abb.  1 u n d  4. NissI-F'~rbung. 

der Frage nach dem Vorkommen direkter Zellteilung im ZentraL 
nervensystem entgegenstehen, hat  Spielmeyer n ja naehdriicklich hinge- 
wiesen. Die im Nissl-Bild so auff&llige Nacktheit  der Kerne /~uBert sich 
im Cajal-Prs (das natiirlich auch den hellen bl~schenfSrmigen 
Charakter des Kernes erkennen l~gt) auch in einer auffallend schlechten 
Anf~rbung der Fortss im Vergleieh zu den dunkel gebliebenen, also 
normalen Astrocyten desselben Pr/tparates (s. Abb. 6). 

Diese in jedem Gesichtsfe]d in groBer Zahl anzutreffenden hellen, 
dabei meist etwas vergr61~er~en, Kerne bilden also die fiir die Leber- 
ver~nderungen verschiedensten Charakters ,,typischen" Ver/~nderungen. 

* Selbstverst~ndlich wurde aueh eine ausgiebige Anwendung der Silbermethoden 
zur Gliadarstellung versucht; dies scheiterte leider groBenteils daran, dab das 
.1VIaterial fiir diese empfindliehen F/~rbungen nicht mehr friseh genug war, um die 
resultierenden Pr&parale ohne Gefahr, Artefakten zum Opfer zu fallen, auszu- 
werten. In mehreren FAllen aber bekamert wir doeh absolut einwandfreie zuver- 
]/issige ~5~rbungen; nur diese sind hier herangezogen. 
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Dagegen konnte  ieh in den meisten Fgllen keine Alzheimersehen Zellen 
und aueh keine Gebilde linden, die man  als zweifelsfreie , y b e r g a n g s -  
formen" in der Entwicklung zu solehen Riesenzellen bezeiehnen k6nnte ;  
und dies t rotz  aufmerksamer  Durehmusterung sehr vieler Sehnitte aus 
verschiedensten Gegenden in jedem Falle! Typisehe Alzheimer-Zellen 
land ich ganz vereinzelt nur  in einem Falle (s. Abb. 1), einer atrophisehen 
Lebercirrhose, die bemerkenswerterweise in ihrer Grobknogigkeig an  eine 
Wilson-Leber erinnerte; selbstverstgndlieh mug  dies Zusammentreffen 
aber bis auf weiteres als zuf~llig gelten. Alzheimer-zell~ihnliche, unge- 
wShnlieh groge Exemplare  konnte  ieh dagegen nieht  ganz selten aueh 
noch in einigen weiteren Fgllen beobaehten. Sehr lehrreieh ist hierftir 
die Abb. 7: Sie zeigt besonders sehSn die GrSgen- und Struktur-  
untersehiede zwisehen einer normalen Oligodendro-, Makrogliazelle, 
einem hellen, mgl3ig vergrSgerten 3lakrogliakern und einer Alzheimer- 
zellghnliehen, ungewShnlich grol~en Zelle, wie sie Pollak als Ubergangs- 
form besehreibt. 

Wir  kgmen dami t  zu der Frage, wie wir uns die Entwieklung dieser 
Gliaformen vorzustellen haben. Vorher muB abet  erst noeh einiges 
fiber die Lokalisatio~ der oben besehriebenen Erseheinungen gesagt 
werden. In  allen ausgesprochenen F/~llen - -  und dies ist die tiberwiegende 
Mehrzahl - -  fand sich diese Ghareakt ion ziemlich ubiquitSr in den ver- 
schiedensten Teilen der Rinde, im Str ia tum und im fibrigen Hirns tamm.  

Auf die Verhi~ltnisse im I-Iirnsaamm gehe ich hier nicht n/~her ein, weil dora 
schon (besonders in den 0liven, den Augenmuskelkernen, dem Denaaaus *, aber auch 
in anderen Zentren) normalerweise sehr viel helle, gi-oBe und auch nackte Kerne 
vorkommen. Werm nun auch in den meisten Leberf/~llen gerade hier oft besondeis 
hochgradige Ver&nderungen vorzuliegen scheinen, so ist doch eine Grenze zwischert 
normal und pathologisch zu schwer zu ziehen, als dab man hier leicha fiberzeugend 
wirken kOnnte. Ieh lege deshalb den Haupawert auf die Ver/~ilderung in ginde nnd 
Striaaum, wo der Unterschied gegeniiber der Norm ohne weiaeres in die Augert f~llt. 

Auch im Marie waren entspreehende Ver/~nderungen meist ange- 
deutet,  aber entsehieden weniger deutlich. Der Grad der Ver~nderung 
war dabei einmal st/~rker im Striatum, das andere Mal in der g inde ,  
und  hier wieder waren in versehiedenen F/~llen die versehiedenen Ab- 
schnitte in etwas weehselnder St/trke befallen. Irgendwelehe gesetz- 
m/~Bigen Zusammenh/~nge zwisehen diesen 6rtlichen Unterschieden und 
der Ar t  der Grundkrankheit ,  Sehwere und Dauer  der Ge]bsueht usw. 
waren nicht zu finden. Eine gewisse (diagnostisehe) Bedeutung gewinnen 
diese Untersehiede aber in den (seltenen) F/tllen, wo die Ver/inderungen 

* Speziell ftir die ,,homogenisierende Gesamterkrankung" dieses Systems habe 
ich 9 auf den ungew6hnlichen Reiohtum sehr grol~er naokter Gliazellen hingewiesen. 
Es isa bier yon Interesse, dab einer der Leberfglle, der auoh dieses Bild der homo- 
genisierenden Erkr~nkung des Dentatus boa, in dieser Beziehung keinen Unterschie4 
gegeniiber den nicht mia Leberleiden vergesellschafteten gleiohen Bildern zeigae. 
Ein Unterschied bei paahologischen Reaktionen scheint also nioha vorzuliegen. 
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weniger ausgedehnt sind: Es kommen da F~lle vor, wo sieh Striatum, 
Stirn-, Sehlgfen-, Hinterhauptsrinde unveriindert land, w~hrend die 
Zentralgegend dann doeh das typisehe Bild bot: Dies mahnt  dazu, einen 
,,negativen" Befund erst nach wirklieh eingehender Untersuehung anzu- 
nehmen. Abet, wie gesagt, sind so hochgradige Untersehiede zwisehen 
den einzelnen Hirnabsehnitten Ausnahmen. Weiterhin seheint innerhalb 
der Rinde in sehw~eher ausgepr/tgten F~tllen eine gewisse Priidilektion 
der Rinden-3/Iarkgrenze zu bestehen, indem sieh die Ver~nderungen 
bier besonders in den unteren Rindensehiehten und im subeortiealen 
Mark linden: Der Gegensatz zu den oberen Rindensehiehten und dem 
axiMen Markstrahl kann dabei ziemlieh deutlieh hervortreten. Doeh 
ist dieser Untersehied in ausgepriigten F/~llen stets v611ig verwischt. Ob 
ihm eine Bedeutung in dem Sinne zukomm~, dal3 der Prozel3 im allge- 
meinen seinen Ausgang v o n d e r  Rinden-Markgrenze nimmt, mul3 dahin- 
gestellt bleiben. 

Ffir die Frage, in weleher Reihenfolge sieh denn die eben besehriebenen 
Bilder entwiekeln, seheinen mir folgende Gesiehtspunkte maggebend: 
Da man FMle mit ausgesproehen hellen, nackten, aber offenbar nieht 
an Zahl vermehrten Gliakernen finder, so seheint das Primgre die Ver- 
~nderung der sehon pr/~existierenden Makrogliaelemente im Sinne einer 
Verarmung an Chromatin und Vergr66erung des Zellkernes bei sehleehterer 
Anf~rbbarkeit des Plasmaleibes zu sein. In  den meisten F/~llen gesellt 
sich dann dazu eine starke Vermehrung dieser Kerne, vielleieh~ dutch 
Amitose, und nur ausnahmsweise entwiekeln sieh riesige Zellformen bis 
zur Bildung eehter Alzheimerschen Zellen. Dabei ist es lehrreieh, dab 
sieh diese ,,Reaktion" der Glia offenbar in verh~ltnismgBig kurzer Zeit 
entwiekeln kann, denn sie land sieh ja aueh in einer groBen Zahl akuter 
gelber Leberatrophien (s. aber unten !). Doeh babe ieh bier entsehieden 
den Eindruek, dal3 die Ver/tnderungen in den kurzdauernden Krankheits- 
f/~llen weniger stark sind als in den subakuten und subehronisehen. 

Um der Frage der Entstehungsweise n/ther zu kommen versuehte 
ieh aueh die l~rage zu klgren, ob vielleicht das Vorliegen einer Gelbsueht 
die Voraussetzung dieser Vergnderung bildet. Die Frage seheint mir 
verneint werden zu miissen; doch ist eine siehere Antwort deshalb nicht 
mSglich, weil sehwer zu sagen ist, wo die untere Grenze der Gelbsueht 
liegt, und ob nicht eine ,,leieht gelbliehe Verf~trbung der Hau t"  bereits 
als Ikterus bewertet werden muB. Eine Klgrung der hier liegenden 
Fragen is~ dem Morphologen allein unm6glich, sie ist, ebenso wie bei 
anderen s Fragestellungen (s. amaurotisehe Idiotie; Scherer s) 
nur zu erreiehen dureh enges Zusammenarbeiten zwischen physiologiseh- 
ehemiseh arbeitendem Kliniker und Pathologen; jedenfMls abet kann 
gesagt werden, dag ein ParalMismus im Grade der Gliaver//nderungen 
und der Stiirke des Ikterus nicht besteht: Es durchfleehten sich hier 
offenbar auch wieder zu viele Faktoren, als da6 eiudeutige Ergebnisse 
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zu erwarten w/~ren. ~berdies ist fiir diese statistischen Fragen das 
Material nieht gro8 genug. 

Es ist jetzt die Frage zu beantworten, ob die besehriebenen Ver- 
anderungen bei Lebererkrankung Iconstant sind, und ob sie andererseits 
~pezi/isch daftir sind. Um NiSverstgndnisse auszuschlieBen, sei noch- 
rams ausdriieklieh betont, dab hier nicht yore vereinzelten Vorkommen 
heller, naekter, m~Big vergr68erter Kerne die Rede ist - -  das finder 
man sehon normalerweise; ebensowenig handelt es sieh um ihr Auf- 
treten atteh in gr6Berer Zahl als Teiterscheinung pathologiseher Vor- 
g/~nge* - -  sondern ausschlieglieh um ihr massenhafles und dabei 
yon etwaigen Parenehymseh~den unabhiingiges, also ,,primgres" Vor- 
kommen. 

Die Frage der Konslanz ist insofern mit Vorbehalt zu beantworten, 
als der in 36 Fgllen einwandfrei anzutreffenden besehriebenen Ver- 
~nderung 5 Fglle gegenfiberstehen, wo sic nieht gefunden werden konnte. 
Davon sind 2 F~lle (ein Eehinoeoeeus alveolaris mit Zusammenpressung 
der Gallenwege, eine akute gelbe Leberatrophie) deshMb nieht sicher als 
negativ verwertbar, weil bier starke Leiehenver/~nderungen zu einer 
dunkleren Anfgrbung agler Kerne geffihrt hatten. Ein weiterer Fall 
stellte eine perakut t6dlieh verlaufene gelbe Leberatrophie dar, bei der 
die Krankheitsdauer wohl zu kurz war, als dab sieh die Gliareaktion 
hgtge entwiekeln kSnnen (s. rome);  es bleiben dann abet immer noeh 
3 Fglle yon atrophiseher Lebereirrhose, die zwar gelegentlieh Andeutungen, 
aber keinen sieher bewertbaren Befund botch und deshalb Ms negativ 
gebueht werden mfissen. Irgendwelehe Besonderheiten des anatomisehen 
Leberbefundes oder der klinisehen Angaben, die zur Erklgrung dieses 
abweiehenden Verhaltens herangezogen werden k6nnten, konnte ieh nieht 
linden **. Es bleiben diese F~lle also ~ls ursgehlieh vorl/~ufig ungekl/~rte 
Ausnahmen yon der t~egel stehen. 

Die Frage der Spezi/itiit der Ver/tnderungen wiirde zun~ehst eine 
Auseinandersetzung mit dem Begriff der Lebererkrankung verlangen. 
Dag es sieh nieht um eine Bindung an die Cirrhosekrankheit handelt, 
ist ja mehriaeh betont worden. Selbstverst/~ndlieh mug es sieh einmal 
um einen hinreichend ausgesproehenen Grad der Erkrankung handeln, 
der wirklieh zu einer Funktions,tdrung des Organs fiihrt. Denn es ist 
klar, dab die Ms Ursaehe der Gliaver~nderung besehriebenen morpho- 
logisehen Leberver~nderung doch jedenfaUs auf dem Wege fiber abnorme 
Stoffweehselprodukte aui das Gehirn einwirken; yon dieser Vorstellung 

* Sehr h/~nfig z. B. in den Herden der Poliomyelitis, bei Paralysen usw. neben 
~ypiseh progressiv verS~nderten Formen ! 

** Es ist hier abet daran zu erinnern, dab z.B. Stroebe ~ bei Lebereirrhosen 
ein sehr schwatfl~endes Verhalten der Cholesterinwerte im Blur feststellen konnte. 
Derar~ige Un~erschiede kSnnten vielleieht bedeutungsvoll sein fiir d~s Auftreten 
oder Ausbleiben tier beschriebenen Vergnderungen. 
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aus wird man andererseits a priori entsprechende Gliaver/inderungen 
erwarten kSnnen, wenn der Lebersto/fwechsel z .B .  bei Allgemein- 
erkrankungen in Mitleidenschaft gezogen wird, ohne dal3 sieh grob- 
morphologische Leberver~nderungen linden. So konnte ieh tatsi~ehlieh 
in 2 Di~betesfiillen einwandfreie entspreehende Gliareaktionen feststellen, 
wenn sie aueh nieht den Grad erreichten wie in den meisten ,,Leberf~llen". 
Dem steht abet  eine grol3e Zahl von Diabetesfi~llen ohne Gehirn- 
ver~nderungen gegenfiber. Es kann also gesagt werden, da]~ die be- 
schriebenen Gliareak~ionen mit  einer gewissen Bestdi~digkeit nut bei grob- 
morpho]ogiseh faf3baren Leberver~nderungen gefunden werden kSnnen 
und insofern ffir diese typisch sind, so dab der Erfahrene aus dem Ge- 
h im die Wahrscheinliehkeitsdiagnose , ,Lebererkrankung" stellen kann. 
Andererseits wird man es aber erkl~rlieh finden, wenn man entsprechende 
Ver~inderungen bei irgendwelehen der zahlreichen Allgemeinerkrankungen, 
die die Leber in Mitleidenschaft ziehen, gelegentlich antrifft. Ob sieh aueh 
bier ffir bestimmte Erkrankungen etwa konstante Befunde ergeben 
- -  was zun~ehst im Bereich der ~Sgliehkeit  liegt - -  werden weitere 
Untersuchungen lehren mtissen. Unter  einer sehr grof3en Zahl yon 
Gehirnen an versehiedensten Allgemeinerkrankungen gestorbener Er- 
wachsener babe ieh allerdings nichts Derartiges linden kSnnen. 

Dagegen muI3 hier darauf hingewiesen werden, dal3 sieh im Sdiuglings- 
gehirn Gliaverh~ltnisse finden, die weitgehend den oben beschriebenen 
Veri~nderungen bei leberkranken Erwaehsenen gleiehen: Eine ganz diffuse 
Verteilung zahlreieher, heller, nackter, vergrSl~erter Gliakerne, oft in 
kleinen Gruppen liegend, fiber alle Teile des Gr~u. Es seheint sich hier 
um ein normales Vorkommnis in den ersten 3- -4  Lebensmonaten zu 
handeln; im zweiten Lebenshalbjahr babe ieh derartige Bilder nieht 
mehr gesehen. Doeh kSnnen diese Feststellungen nur mit  allem Vor- 
behalt gemacht werden, da ieh systematische Untersnchungen hierfiber 
nicht vornehmen konnte, und eine genaue Bearbeitung der normalen 
~ikromorphologie des frfihkindliehen Gehirns leider noch aussteht. Aus 
diesem Grunde sollen hier weitere ErSrterungen fiber die mSgliche 
Bedeutung dieser Erseheinungen nieht wiedergegeben werden; bevor 
genauere Untersuchungen nieht vorliegen, bleiben alle denkbaren Deu- 
tungsmSglichkeiten * hypothetisch. 

Zum Schlul3 noch einige kurze Bemerkungen fiber die Bedeutung 
der Befunde fiir das Wilson-Pseudoskleroseproblem. Es kann heute 
kein Zweifel mehr sein, dal3 die dort beob~chteten Gliaver~nderungen 
tats~chlich eine Folge der Lebercirrhose, keine anlagebedingten StSrungen, 
darstellen. Der naheliegende Einwand, dab sieh echte Alzheimer-ZeUen 
beim Wilson viel h~ufiger linden als bei anderweitigen Lebererkrankungen, 
ist gegenfiber der Tatsache, dal3 sie iiberhaupt auch sonst vorkommen, 

�9 Ob hier Verschiedenheiten des friihkindlichen yore sp~tteren Stoffwechsel 
in Fr~ge kommen, w~tre ~uch wieder nur durch klinische Untersuchungen zu klgren. 
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in dieser Riehtung gegenstandslos. Vielleieht darf man eine Erkl/~rung 
dieses doeh sehr auff/~lligen zahlenm~gigen Unterschiedes eher in Richtung 
der durehsehnittlieh ls Krankheitsdauer beim Wilson oder des 
durehsehnittlieh viel jugendlieheren Alters der Patienten suchen. 

Dagegen mug gegenfiber den vielfaeh gemaehten Versuehen, den 
gesamte~, Gehirnprozeg der Wilsonsehen Krankheit  als eine einfaehe 
Folge der Lebererkrankung aufzufassen, festgestellt werden, da6 unter 
dem bier untersuehten groBen Material ,,banaler" Leberkrankheiten 
niemals nermenswerte Stammganglienvers festgestellt werden 
konnten. Es soll hiermit nieht behauptet  werden, dab dies gegen die 
Mdglichlceit sprieht, dab tats~tehlieh die Wilson-Leber die Ursaehe des 
Gehirnleidens darstellt. Wieder ist zu beriicksiehtigen, dab w i r e s  mit  
einer bei Jugendlichen meist langsam verlaufenden Erkrankung und 
sehlieglieh doeh aueh mit einer ganz besonderen Form der Cirrhose zu 
tun haben. Abet bewiesen ist diese Art des Zusammenhanges bis heute 
jedenfalls nicht. Die in der Literatur angefiihrten F~lle (s. Li~thy), 
wo sich bei ~lteren Lebercirrhotikern in den Stammganglien ,,kleine 
Lacunen", ,,Desintegrationsherde" usw. linden, sind aus dem einfachen 
Grunde nicht beweiskrgftig, weil bei alten Leuten infolge gleichzeitig 
bestehender geringer arteriosklerotischer Ver/~nderungen derartige Be- 
funde auch sonst Mlzu h~ufig sind. 

Zusammenfassung. 
I. An Hand eines grogen ~r (41 Fglle) wird die Tatsache 

festgestellt, dab sich bei Lebererkrankungen verschiedenster Art -- 
keineswegs nut bei Cirrhosen -- eigenartige Ver/inderungen der Makro- 
glia in etwa 90% aller ]~lle linden. Es handelt sich um eine racist sehr 
verbreitete Bildung heller, ehromatinarmer, nackter, m/~gig vergr6gerter 
und racist an Zahl vermehrter Kerne, die unabh/~ngig yon etwa gleich- 
zeitig vorhandenen Parenehymsehaden, also ,,primar", auftreten. 

2. AuI Grund dieses Befundes katm am Gehirn des Erwaehsenen 
die Wahrseheinliehkeitsdiagnose ,,Lebererkrankung" gestellt werden. 
Eine Erkl~rung fiir die wenigen negativen Falle ist vorlaufig nieht zu 
geben. Sic bilden Ausnahmen yon der l~egel. 

3. Eehte gro6e Alzheimersehe Zellen sowie einwandfreie ,ybergangs-  
formen" dazu sind dagegen selten; sic kommen abet vor, und zwar 
aueh nieht nur bei Cirrhosen. 

4. Fiir das Wilson-Pseudoskleroseproblem best~tigen diese Befunde 
die Ansehauung, dag es sieh bei den dort zu findenden ,,typischen': 
Gliazellen nicht um blastomat6se, sondern reaktive Bildungen handelt 
(Spielmeyer), und zwar um eine Reaktion auf die gleiehzeitig bestehende 
Lebereirrhose ( Pollalc). 
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5. N e n n e n s w e r t e  P a r e n c h y m s c h ~ d i g u n g e n  de r  S t a m m g a n g l i e n  da-  

gegen ,  die den  bei  W i l s o n - F s  b e o b a c h t e t e n  B i l d e r n  v e r g l i c h e n  w e r d e n  

kSnn ten ,  w u r d e n  in k e i n e m  F a l l e  b e o b a c h t e t .  
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