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Die Atiologie der Pellagra ist bis heute noch nicht geklirt. Von
den Theorien iiber ihre Entstehung erkennen die meisten die an, die
die Pellagra als Avitaminose ansieht. Als erster machte Funk darauf
aufmerksam, dal Pellagra durch Fehlen von Vitaminen entstehen kann.
Die Ansicht wurde experimentell durch Arbeiten und Versuche von
Goldberger gestittzt, der 1916 bei Zuchthduslern durch eine Kost, die
arm an Vitamin B war und nur pflanzliches Eiwei3 enthielt, pellagra-
dhnliche Krankheitssymptome erzeugte. Daraus schlof man, daB Pellagra
durch das Fehlen von tierischem Eiweill und Vitaminen entstiinde.
Spiter konnte derselbe im Tierversuch die Rattenpellagra, die mit
Dermatitis, Stérungen des Wachstums und Darmerscheinungen einher-
ging, erzeugen und damit die Existenz eines besonderen Vitamins inner-
halb der B-Gruppe, des Vitamin B 2, sicherstellen. Die Ahnlichkeit
des Krankheitsbildes mit der menschlichen Pellagra fithrte zu der SchluB3-
folgerung, dall auch diese durch das Fehlen des Vitamin B 2 hervor-
gerufen werde. Bald gelang auch die Trennung von B 2 in eine Wachstums-
komponente, die als B 2 im engeren Sinne bezeichnet wird, und in eine
solche, die die Dermatitis verhiitet und B 6 genannt wurde. Dem Vitamin
B 2, dessen Unentbehrlichkeit fiir das Wachstum an jungen Hithnchen
und Ratten nachgewiesen werden konnte, wird keine ausschlaggebende
Bedeutung fiir die Entstehung der Pellagra beigemessen. Seine Bedeutung
fir den Menschen ist iberhaupt unbekannt. Dagegen hilt man B 6
fiir unentbehrlich und sieht in ithm den eigentlichen pellagraverhiitenden
Stoff. Allerdings glaubt man aus den Tierversuchen entnehmen zu
miissen, daf die optimale Wirkung von B 6 nur zusammen mit B2
und den Komponenten, die man spéiter aus B 2 noch isolierte und B 3,
B 4 und B 5 nannte, erzielt wiirde. Alle Stoffe zusammen fafit man als
eine biologische Einheit auf. Zwischen ihnen soll eine Korrelation in ihrer
Wirkungsweise bestehen.

Man spricht von einem B 2-Komplex, dessen Fehlen neben dem von
hochwertigen Aminosiduren und von H-Vitamin nach den neuesten
Anschauungen fiir die Entstehung der Pellagra verantwortlich gemacht
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wird (Stepp, Kiihnaw, Schréder). Aber nicht allein der Mangel an den
Stoffen, vornehmlich dem B 2-Komplex, sondern auch die Stérung im
Zusammenwirken oder das Fehlen einzelner Komponenten soll Pellagra
oder pellagraihnliche Krankheitserscheinungen verursachen. Je nach-
dem soll dann das eine oder das andere Krankheitssymptom stérker
hervortreten oder iiberhaupt nicht zum Vorschein kommen. Diese An-
schauung benutzt man zur Erklirung der Fiille von Pellagra, die ohne
Hauterscheinungen einhergehen, der ,,Pellagra sine Pellagra®, wie man
es genannt hat. Ob es aber iiberhaupt eine Pellagra sine Pellagra gibt,
wird bestritten. Buschke und Raubitschek betonen, dal auBler den
Hauterscheinungen die anderen Symptome vollig uncharakteristisch wiren
und gar keine sichere Diagnose zuliefen.

Wiahrend sich die endemisch auftretenden Fille als Fehlnahrschaden,
also reine Avitaminosen, durch lang anhaltende, einseitige schlechte
Kost entstanden, ohne weiteres erkliren lassen, ist eine Deutung der
sporadisch auftretenden Fille schon schwieriger. Man kann zwar manch-
mal auch hier eine fehlerhafte Erndhrung nachweisen, meistens gelingt
das aber nicht. Die Anhinger der Avitaminosetheorie nehmen dann eine
Resorptionsstérung an und bezeichnen die Form als die sekundire
gegeniiber der priméren, dem reinen Fehlndhrschaden.

Die Gegner der Vitamintheorie zweifeln zunichst einmal den Wert
der Goldbergerschen Versuche an (Merck) und halten die Rattenpellagra
nicht fiir identisch mit der menschlichen. Weiter filhren sie dagegen die
Falle an, die trotz reichlicher Zufuhr von Nahrung und allen Vitaminen
unauthaltsam ad exitum kamen (Chotzen, Merk), ferner die Fille, wo
Spontanheilung ohne besondere Vitaminzufuhr und Kosténderung auftrat,
und solche, wo bei jahrelang vorausgegangener, reichlicher gemischter
Kost ohne irgendwelche Anderung in der Nahrung plotzlich sich Pellagra
zeigte (Flinker, Oppler). Die letzten Einwendungen lassen sich mit dem
Hinweis auf die oben schon erwihnte Resorptionsstérung von den An-
hingern der Vitamintheorie leicht widerlegen. Besonders weist man auf
die fortgeschrittenen Falle mit schwerer Darmerkrankung hin, wo der
in seiner Funktion gestérte Darm nicht mehr den Stoff resorbieren kann,
auBerdem aber noch die Moglichkeit besteht, dafl durch die Darm-
prozesse das Vitamin zerstort wird. In solchen Fillen mufl man B 2
parenteral zufithren und kann damit jede Pellagra heilen, eine Moglichkeit,
die man geradezu als Beweis fiir die Richtigkeit der Avitaminosetheorie
ansieht (Stepp, Stepp und Voit). Durch neuere Untersuchungen wird es
zweifelhaft, ob B 6 iiberhaupt etwas mit dem zur Heilung der Pellagra
notwendigen Stoff zu tun hat (Willstitt, Stepp). Bei Bestatigung dieser
Befunde wiirden die bisherigen Anschauungen iiber B 6 und seine Not-
wendigkeit fiir den Menschen nicht mehr zu Recht bestehen.

Von den iibrigen Thegrien sollen die Infektionstheorie, die wohl
heute als widerlegt gelten darf, und die Maistheorie nur erwahnt werden.
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Auch die Maistheorie, die die Entstehung der Pellagra auf den blofien
Genufl von Mais oder auf die in verdorbenem Mais enthaltenen Gifte
zuriickfiihrt, diirfte keine Anhénger melir-haben, ebenso die Anschauung,
daB das giftige Produkt eines Pilzes, der auf verdorbenem Mais wachsen,
aber auch auf anderen Nahrungsmitteln vorkommen soll, Pellagra ver-
ursachen kénne (Georgs und Beyer).

Neben der Avitaminosetheorie hat noch die Theorie der einfachen
Untererndhrung eine gewisse Berechtigung. ,,Es ist noch nicht entschieden,
ob die Pellagra eine echte Avitaminose oder eine besondere Form der
Unterernahrung ist* (Aschoff). Einige setzen sich bis heute dafiir ein,
allerdings mit gewissen Abwandlungen und Zuséitzen (Chotzen, Ceelen,
Buschke, Flinker). Hierauf soll wieder etwas naher eingegangen werden,
zumal man sich dabei vor allem mit den Magendarmstérungen und ihrer
Ursache befaBit hat.

Man konnte auch hier wieder eine primére und eine sekundire Ent-
stehungsform unterscheiden. Einmal kommt es durch unzureichende
Allgemeinernshrung zur Inanition und als Folge davon zu Magendarm-
storungen und zu einem pellagradhnlichen Krankheitsbild. Ceelen beruft
sich hier auf Prym, der Fille von Enterokolitiden nach allgemeiner Atro-
phie beschreibt. Er glaubt, dall unter besonderen Umstéinden in solchen
Fillen die gewohnlichen Darmbakterien pathogen werden und dann
in die ebenfalls atrophisch geschddigte Schleimhaut eindringen kénnen.
Im anderen Falle stehen zuerst die Magendarmstérungen im Vorder-
grund. Sie rufen Untererndhrung und Allgemeinschidigungen durch
Toxine hervor, die im intermediéren Stoffwechsel entstehen (Ceelen).
In eine dritte Gruppe kénnte man die Fille rechnen, die im Verlauf
von schweren Krankheiten auftreten, wie Tuberkulose, Carcinom, Lues,
Alkoholismus, wobei erst die Krankheit zur Unterernihrung (vielleicht
itber den Magendarmkanal) fiihrt, alo disponierend ~wirkt (Buschike).
Aus dem Vorhergesagten wird an wobl den. Eindruck gewinnen, daB
die Unterernihrung allein nicht zur Erklirung der Pellagraentstehung
ausreicht. Wihrend der Hungerjahre in Deutschland wurde die Krank-
heit nicht beobachtet (Chotzen). Ebenso spricht das vereinzelte Auftreten
in GroBstadten, wo doch sicherlich einmal ganze Bezirke an Unter-
erndhrung litten, dagegen. Chotzen und Buschke nehmen deshalb eine
Disposition und Neigung zu Verdauungsstérungen an. Ceelen hilt eine
psychische Komponente fir mitverantwortlich. Nach seinen Fillen
unterscheidet er zwei Gruppen. Bei der ersten handelt es sich um Ver.
armte, Unterernahrte, die vorher in guten Verhiltnissen gelebt, nun aber
besonders schwer psychisch unter der Not zu leiden hitten oder abnorm
psychisch reagierten. Bei der zweiten Gruppe sollen irgendwelche
psychischen Einfliisse, Psychosen u.a. auf den Magendarmkanal wirken
(Fleiner), zu abnormen Gérungs- und Zersetzungserscheinungen fiihren
und damit zu chronischen Katarrhen mit all den oben beschriebenen
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Folgen. In der gleichen Richtung wie diese Anschauungen iiber die
Entstehung der Pellagra liegt die in letzter Zeit gedufBlerte Meinung von
Flinker, daB die Pellagra durch Erkrankungen des Magendarmkanals
hervorgerufen wiirde.

Die unklare Atiologie, besonders der sporadischen Fille, hat das Augen-
merk auch auf die innersekreforischen Driisen gerichtet. Modinos und
Prados y Such fanden klinische Zeichen, die auf Sympathicushypotonie
hinzudeuten schienen und brachten diese mit den Nebennieren in Zu-
sammenhang. Auch Thannhauser beschrieb Fille, nach deren klinischen
Verlauf er innersekretorische Stdrungen von seiten der Nebennieren an-
nahm. Er erhob dabei die Frage, ob es sich hier um primire Stérungen
gehandelt habe, die erst zur Pellagra filhrten. Er kam aber doch zu dem
Schlusse, daf die Pellagra primar entstanden und in ihrem Gefolge erst
sekunddr innersekretorische Storungen aufgetreten seien.

Auch von pathologisch-anatomischer Seite ist die Frage gestellt worden. Aschoff,
der einen der Fille von Thannhauser sezierte und tatsichlich an den Nebennieren
Verinderungen sah, die auf Funktionsstérungen hindeuteten, 146t die Frage offen.
Bei seinem zuletzt verdffentlichten Fall glaubt Froboese aus dem ganzen Krankheits-
verlauf und dem anatomischen Befund eine primére Schadigung der Nebennieren
annehmen zu kénnen. Er macht sich die Vorstellung, daBl durch den Mangel an
B 2-Vitamin, der direkt durch die Erndhrung oder durch Magendarmstérungen ein-
getreten sei, eine chronische Verarmung der Nebennieren an Funktionslipoiden
mit einer Atrophie und Insuffizienz der Nebennieren entstehe. Der Ausfall an
physiologischen Wirkstoffen der Nebenniere gabe dann den Anlall zur Entstehung
der Pellagra. Ahnliche Veranderungen der Nebennieren wurden schon 1902 von
Finotti und Tedeschi beschrieben . (Raubitschek). Auch die spéteren Untersucher
fanden durchweg ungefahr die gleichen Verdnderungen: Atrophie der Glomerulosa,
Sklerose, Lipoidschwund, Rundzelleninfiltration (Bonnhdfer, Buschke, Materna,
Meyer, Nouck). Doch die Angaben sind nicht einheitlich. Ganz wenige Beobachter
konnten keine Veranderungen feststellen (Kozowsky). Im Tierversuch wurde von
Lasowsky und Simitzky, von Schmitz und Reiss bei B-Avitaminose eine Hypertrophie
der Nebennieren erzeugt, wasim Widerspruch zu den menschlichen Befunden zu stehen
scheint. Neuere Untersuchungen iiber Pellagra lehnen eine primére innersekretorische
Storang ab (Herzenberg).

Weit weniger bekannt sind Verdnderungen an der Schilddriise. Wenn man sie
fand, waren sie so auffallend, daBl man hier die Krankheitsursache suchte, so Agostinsg
und Susman, die hochgradige Atrophie, degenerative und proliferative Prozesse
sahen und sie mit der Entstehung der Pellagra in Zusammenhang brachten { Baubit-
schek, Flinker). Auch in dem Fall von Froboese wurden hochgradige, chronisch ent-
ziindliche Veranderungen gefunden, ohne da8 allerdings Froboese dazu kritisch
Stellung nimmt. Weniger ausgeprigt sind die Befunde von Herzenberg. Im Tier-
versuch konnte man nach Glanzmann und Hintzelmann eine Atrophie der Schilddriise
erzeugen (Wegelin).

Sehr diirftig sind die Angaben und die Befunde an der Hypophyse, den Ovarien,
Hoden und Epithelkorperchen. Aschoff berichtet iber Atrophie der Hyophyse mit
Verminderung der Basophilen. Froboese sah dasselbe in einem anderen Falle. An
den Ovarien findet sich meist eine Atrophie mit Sklerose ohne etwas Typisches..
Ebenso ist es mit der Sklerose der Hoden, die Herzenberg erwahnt. Die iibrigen
Organe weisen gewdhnlich nichts Auffallendes auf, meist nur eine gewisse Atrophie
mit uncharakteristischen Befunden.
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Bei den Verinderungen des Verdawungstractus handelt es sich im
wesentlichen um akute und chronische, entzindliche Prozesse, die die
Mundhéhle und die Speisershre, sowie Magen und Darm befallen. Der Dick-
darm ist meist am stiarksten beteiligh und hier wiederum der untere Teil.
Die Dickdarmerkrankung wird hiufig als Colitis cystica beschrieben
(Ceelen, Bonnhifer, Meyer, Osterlag, Penischew). Ceelen hebt sie so
stark hervor, dal man sie danach fast als Charakteristicum der Pellagra
ansehen kénnte. Andere Untersucher finden die Colitis cystica iiberhaupt
nicht (Materna). Wie man sich die Entstehung der Darmveranderungen
vorstellt, wurde schon oben ausfiihrlich dargelegt. Erwihnt sei noch
die Ansicht von Herzenberg, die zentral nervose, durch die Avitaminose
bedingte Einfliisse beschuldigt, die die resorpfiven und sekretorischen
Leistungen des Darmes beeintridchtigen und zur Entziindung fithren
sollen. Die Anschauung stimmt im wesentlichen mit der Meinung jener
Kliniker iiberein, die die Pellagra als Avitaminose anerkennen. Sie
halten nidmlich den B 2-Komplex fiir unbedingt notwendig zur Funktion
des Dickdarmes, ohne sich allerdings festzulegen, wo der Angriffspunkt
der Stérung beim Fehlen des Stoffes sei.

Nicht unerwéhnt sollen die Befunde an der Haut bleiben. Trotz inten-
siver Braunfirbung der Haut sah Adschoff histologisch keine vermehrte
Pigmentablagerung, sondern nur eine Hyperkeratose. Dasselbe wurde im
wesentlichen auch von anderen Untersuchern festgestellt. Hin und wieder
konnte man aber auch neben der Hyperkeratose eine starke Pigmentierung
in einzelnen Hautpartien feststellen.

Der im folgenden kurz mitgeteilte Fall von sporadischer Pellagra
wird natiirlich niemals dazu dienen kénnen, an ihm durch anatomische
Untersuchungen die Frage der Avitaminose zu kliren. Aber er soll auf
zwei Fragen Antwort geben:

1. LaBt sich eine auffallende und vielleicht gar charakteristische
und spezifische Form der Erkrankung endokriner Driisen nachweisen ?
Es wire ja immerhin denkbar, dafl durch die Avitaminose zunéchst eine
Stoérung im hormonalen System geschaffen wird.

2. Wie kommt es (formalgenetisch) zur Entstehung der Geschwiire
im Colon ?

Der Fall diirfte sich besonders gut dafiir eignen, da es sich um eine
sporadisch aufgetretene Erkrankung handelt, die klinisch alle Zeichen
einer echten Pellagra trug. Die Diagnose wurde in der Breslauer Universi-
tatshautklinik (Prof. Gotiron) gestellt. (Eine ausfithrliche klinische Be-
schreibung des Falles erfolgt in der Dermatologischen Wochenschrift durch
Bode, Universitdtshautklinik Breslau.)

Aus der Vorgeschichte ist zu bemerken, daB iiber eine besonders
abwegige Erndhrung nichts bekannt war. Etwa 2 Monate vor der Ein-
lieferung in die Klinik bemerkte die Kranke die ersten Hauterscheinungen.
Es traten hin und wieder Durchfille und eine stindige Gewichtsabnahme
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auf. Wiahrend des Klinikaufenthaltes waren die Durchfédlle regelmaBig.
Unter zunehmendem Kréafteverfall trotz Zufuhr von vitaminhaltiger
Kost ging die Patientin allméhlich zugrunde.

Als Todesursache ergibt die Sektion eine diffuse Peritonitis, die als
Durchwanderungsperitonitis vom Dickdarm her aufgefalit wird.

Auszug auf dem Sektionsprotokoll (M. 60/36). 47jahrige Frau. Die wesentlichen
makroskopischen Befunde sind folgende: Kleine weibliche Leiche in diirftigem
Ernshrungs- und Kriftezustand. Sehr intensive Hautverfarbung im Bereiche des
Gesichtes bis zur Haargrenze mit unregelméfBigen, flach knotchenformigen, grau-
braunlichen Epithelverdickungen besonders iber den Jochbeinen und an der
Stirn sowie am Kinn. Augenlider, Mundpartie und Nasenspitze sind weniger davon
betroffen. Der Nasenriicken
wiederum ist nach den Seiten
stérker pigmentiert, die Haut
§ dariiber ist fleckig, graubrdun-
lich und verdickt. Am Hals
ein deutlicher Caslscher Strei-
fen. Starke briunliche Pig-
mentierung der Handriicken
und der Unterarme, besonders
dicht iiber der Handwurzel
{ an der Beuge- und Streckseite.
Eine Epithelverdickung anden
Hiénden ist nicht deutlich. Die
| Haut ist im ganzen etwas per-
| gamentartig, in groBen Falten
abhebbar. Behaarung normal.
Histologisch findet sich an
den verinderten Stellen Hy-
ADb. 1. Chronisch entziindlich verinderte Randgebiete  perkeratose. In der Haut

der Schilddriise bei Pellagra. der Unterarme deutlich ver-
mehrte Pigmentablagerung in
der Basalschicht, Hyperkeratose nur in den Follikeln.

Driigen mit innerer Sekretion. Nebennieren ohne Verdnderungen ihrer Grofe
und Gestalt. Gewicht je 6 und 8 g. Leicht gelblich gefleckte Rinde, die eher kriftig
und fest erscheint, jedenfalls nicht verschmélert ist. Mark postmortal erweicht.
Schilddriisenlappen beiderseits etwas klein, Gewicht je 10 und 11 g, feste Konsistenz,
briaunlich durchscheinende Farbe, gewthnliche Parenchymzeichnung. Hypophyse
makroskopisch ohne jeden Befund. Ovarien weiBlich, derb, narbig, dem Alter ent-
sprechend.

Verdauungstractus. Mundhohle, Oesophagus, Magen und Diinndarm ohne
makroskopisch wahrnehmbare Verdnderungen. Im Rachen kleinste Epitheldefekte.
Im Colon ascendens stirkere Rétung und Schwellung der Schleimhaut mit meist
quergestellten, zackig begrenzten Geschwiiren, die teilweise ziemlich scharf ab-
gesetzte Rinder zeigen und manchmal bis auf die Muscularis reichen. Sie kénnen
bis etwa Zehnpfennigstiickgrofle erreichen. Rectumschleimhaut fleckig gerétet,
etwas geschwollen, mit kleinen oberflachlichen Epitheldefekten.

Knochen fest, nicht briichig. An den iibrigen Organen auBer einer gewissen
Atrophie kein wesentlicher Befund. Gewicht des Herzens230 g, der Leber 1000 g, der
Nieren je 105 g, der Milz 90 g.

Histologischer Befund der innersekretorischen Driisen. Nebennieren in ihrer
inneren Rindenschicht hyperdmisch, aufgelockert, Mark postmortal verdndert. Zona




Anatomische Befunde bei einem Fall von sporadischer Pellagra. 649

glomerulosa schmal, stellenweise fehlt sie ganz. In der Zona fasciculata Septen etwas
verbreitert. Beide Nebennieren nicht besonderslipoidreich. Das Lipoid ist fleckformig
abgelagert. Es fallt eine Verfettung der Zellen des Bindegewebsgeriistes der Rinde,
besonders der Kapsel, auf. Die Schilddriise zeigt reichlich gut eosinfirbbares, dichtes
Xolloid. Epithel im allgemeinen kubisch bis flach. Follikel ungleich groB, nirgends
cystisch erweitert, aber vielfach klein, kolloidfrei. Dieses Bild ist fast durchweg
in der ganzen Schilddriise zu finden (Abb. 1). Nur ganz vereinzelt sieht man be-
sonders in den Randgebieten der Lappchen Bilder, die an eine beginnende Atrophie
und Sklerose der Schilddriise denken lassen: Verbreiterung der Septen mit Lympho-
eyteninfiltraten, hyaline Entartung des Bindegewebes, Atrophie und Untergang

Abb. 2. Darm bei Pellagra. Driisenepithel ohne Becherzellen, Erweiterte, mit Eiter gefiillte
Driise.

der Follikel (Abb. 2). Ovarien dem Alter entsprechend, mit noch zellreicher Rinde,
aber ohne Follikel, mit zahlreichen Corpora candicantia, einigen Corpora fibrosa
und Ovulationssklerose der GefaBle. Die Hypophyse zeigt keine Atrophie des Vorder-
lappens, in den seitlichen und hinteren Teilen reichlich eosinophile Zellen, in den
vorderen Abschnitten mehr Hauptzellen und basophile. Der Hinterlappen ist un-
verdndert. Epithelkorperchen und Zirbeldrise weisen ebenfalls keine Besonder-
heiten auf.

In Mundhéhle, Rachen und Speiserdhre sind Zeichen chronischer Entziindung
zu finden, in der Submucosa Lymphocyteninfiltrate, Plasmazellen, Hyalinisierung
des Bindegewebes, am Epithel stellenweise Verdickungen, andererseits auch kleinste,
oberflachliche Defekte. Ebensolche Versinderungen sieht man auch am Kehlkopf.
Am Rachen ware ein entziindlich verindertes Nervengeflecht zu erwihnen. Die
Magenschleimhaut zeigt eine nach dem Pylorus zu zunehmende Atrophie mit
Zeichen chronischer Gastritis. Im Duodenum nimmt die Zellinfiltration ab. Im
Dimndarm sind nur noch gringe submukése Infiltrate vorhanden. Als besonderer
Befund in der Magenwand eine lymphocytire Durchsetzung im Plexus mryen-
tericus. )

In der Schleimhaut des Dickdarmes ist in den auBerhalb der Geschwiirszone
liegenden Abschnitten zundchst als auffallendster Befund festzustellen, daB fust jede
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Schleimsekretion in den Driisen fehlt. Die Epithelzellen zeigen nicht das Aussehen
von Becherzellen, sondern weisen ein dichtes, mit Eosin rot gefirbtes Protoplasma
auf (Abb. 3). Dieser Zustand der Unterfunktion ist oft mit Atrophie oder echten
Untergangserscheinungen der Driisen verbunden. Flache Epithelverbinde weisen
hier und da auf Regenerationsbestrebungen hin.

Ein Teil dieser in ihrer Sekretion gehemmten Driisen ist nun ausgefiillt mit
Leukocyten und grampositiven Kokken und Stabchen. Die Bakterien sind offenbar
von der Lichtung her eingedrungen. Die Leukozyten stammen aus dem dicht
infiltrierten Zwischengewebe. Die Lichtung der Driisen kann durch die Leuko-
cytenansammlung erweitert sein (Abb. 3 und 4). Grébere Cysten wurden nicht ge-
funden. Doch mag gelegentlich Verlegung der Ausmiindung zu cystischer Erweiterung

Abb, 3. Darm bei Pellagra. Erweiterte, mit Eiter gefiilite Driise. Beginnende Zerstérung
des Driisenepithels.

Anlafi geben. Das Epithel ist in Einschmelzung begriffen. Reste der Driisen-
zellen sind zwischen den Eiterzellen zu erkennen (Abb. 5). So geht an umschriebener
Stelle die Schleimhaut zugrunde, und es entsteht ein kleines Geschwiir mit eitrig
durchsetztem Grund. Die Ulceration macht an der Muscularis mucosae nicht halt,
sondern greift auf die Submucosa iiber.

An den iibrigen Organen sind nur ganz geringe Befunde zu erheben. Herz:
Zwischen den Capillaren und den Muskelzellen schwachrosa gefirbte, gekornte,
teils fidige Massen, ahnliche Bilder wie sie Wenkeback beim Beriberiherz be-
schreibt; Leber: Feintropfige periphere Verfettung, blasig aufgetriebene, gruppen-
artig angeordnete Leberzellen, die mit Glykogen gespeichert sind, vereinzelt peri-
vasculire Rundzellinfiltrate und Bilder, die an serése Entziindung erinnern; Milz:
In wenigen Follikeln hyaline Entartung des Reticulums in den Keimzentren und
vereinzelt Verquellung der Intima von Arteriolen.

Im Anschluff an den mikroskopischen Befund soll nun kurz zu den
beiden oben gestellten Fragen Stellung genommen werden. Wenn man
zundchst die Driisen mit innerer Sekretion betrachtet, so ist der geringe
Befund, den man erheben kann, hervorzuheben. Hypophyse, Epithel-
kérperchen und Zirbeldriise sind vollig unveréndert, aber auch der Befund
an den Nebennieren und an der Schilddriise ist makroskopisch wie mikro-

skopisch gering. Jedenfalls reichen die Nebennierenverdnderungen nicht
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an das heran, was von anderen beschrieben wurde. Ebenso ist die Schild-
driise zum gréBten Teil gut erhalten. Nur an einzelnen Stellen sind Ver-
dnderungen chronisch entziindlicher Art zu sehen, wie sie Froboese in
seinem Falle fiir das ganze Organ beschreibt. Das Ovar zeigt nur Ver-
anderungen, wie man sie bei dlteren Frauen findet. Eine spezifische,
durch irgendein Merkmal charakterisierte Verdnderung liegt weder an
den Nebennieren noch an der Schilddriise vor. Beides konnte man als
umschriebene Atrophie mit binde-
gewebiger Sklerose bezeichnen.
Wenn es schon schwer ist,
aus einer erheblichen Verdnde-
rung der Driisen efwas {iber ihre
Funktion zu sagen, so ist es noch
viel schwerer, aus einer so geringen
Anderung im morphologischen
Bild auf eine Funktionsstérung
zu schlieBen. Dal diese aber
gar etwas Priméres, den iibrigen
Symptomen Ubergeordnetes, also
den Krankheitsablauf Beherr-
schendes sei, das anzunehmen,
entbehrt fiir unseren Fall jeder
Grundlage. Die Verdnderung von
Nebenniere und  Schilddriise
macht anatomisch den Eindruck
einer chronisch toxischen Schadi-
gung, und man wird wohl in der
Annahme nicht fehl gehen, daB o
die Schidigung eine Folgo oder ok, Dam bel Pelues, Volotondie s
Teilerscheinung, aber nicht der geringen Driisenresten.
Motor der Gesamterkrankung ist.
Wenn in anderen Pellagrafillen stérkere klinische und anatomische
Stérungen besonders von seiten der Nebennieren vorlagen, so diirfen wir
nicht vergessen, dal} zweifellos die Nebenniere gegen die verschiedensten
Giftwirkungen und sonstigen Schidigungen besonders empfindlich ist
(Diehl, Paul) und deshalb auch bei der Pellagra im sekundéren Sinne
stérker betroffen sein kann. So konnen Symptome der Funktionsstorung
wie Adynamie, Pigmentierung der Haut u. a. zustande kommen. Viel-
leicht hat man zum Teil die Uberpigmentierung, die sich histologisch
auch als solche erweist, als Symptom einer Nebennierenerkrankung zu
trennen von den durch Hyperkeratose bréunlich verfirbten Hautstellen
als den eigentlichen pellagrésen Verénderungen, die durch Gewebs-
schadigungen trophoneurotischer Art (Materna u.a.) entstanden sein
kénnen.
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Solche Nebennierenveréinderungen sekundérer Art wiren auch nichts
Spezifisches fiir die Pellagra. Schon bei gewéhnlichen Enterokolitiden
kann es zu Funktionsstérungen der Nebennieren, zu Addisonismus
kommen (Drekl ). Wieman diese Nebennierenerkrankung hierals sekundére
Verdnderung auffaBt, so wird man es auch bei der Pellagra tun miissen.
Dasselbe wiirde dann auch fiir jede Verdnderung an den anderen Driisen
gelten. In diesem Sinne diirften auch die bisherigen klinischen und
pathologisch-anatomischen Befunde zu werten sein. Dafl in unserem Falle
die endokrinen Verinderungen geringer waren als in manchem anderen,
konnte dadurch erklirt werden, daf die Kranke an einer interkurrenten
Peritonitis — also nicht eigentlich an der Pellagra selbst — gestorben ist.
Das spriche auch wieder in dem Sinne, daf die endokrinen Veranderungen
Folge, nicht Ursache der Pellagra sind.

Wie kommt es nun zur Geschwiirsbildung im Darm ? Es wurde schon
oben erwdhnt, daBl man einen vollstindigen Mangel von schleim-
sezernierenden Becherzellen in den noch erhaltenen Teilen der Driisen
sieht. Es erhebt sich nun die Frage, ob der Mangel an Schleimproduktion
Folge oder Ursache der Colitis ist. Um der Frage néherzukommen,
wurden zundchst Anteile des Dickdarmes untersucht, die makroskopisch
geringe oder keine entziindlichen Verénderungen aufwiesen. Dabei zeigte
sich histologisch eine méiBige Zellinfiltration des Interstitiums, am
Driisenepithel wiederum ein dichtes, intensiv gefirbtes Protoplasma
und ein vélliges Fehlen der Becherzellen. Also auch die kaum entziindlich
veranderten Darmteile sind sekretorisch untatig. Zur weiferen Kontrolle
wurden 12 Dickdérme von Leuten verschiedenen Alters bei hochgradiger
Kachexie herangezogen. Darunter befand sich auch eine schwerste,
unspezifische Colitis ulcerosa. In allen Fallen waren immer reichlich
Becherzellen und eine deutliche Schleimsekretion festzustellen. Wir
konnten also einmal dort, wo der Erndhrungszustand hochgradig herab-
gesetzt war, diesen Befund erheben, dasselbe aber auch da sehen, wo
schwerste entziindliche Veréinderungen der Schleimhaut bestanden.
Selbst in den schwer verinderten Darmteilen der Colitis ulcerosa konnte
man noch Becherzellen und Schleimproduktion deutlich nachweisen.
Es fithrt also weder allein die Kachexie noch die Colitis zu einem so volligen
Darniederliegen der Schleimbildung. Wenn dieser Mangel in wunserem
Falle so im Vordergrund steht, so liegt es doch nahe, hierin das Primére
der Darmerkrankung zu sehen und ihn fiir die Entstehung der Colitis
verantwortlich zu machen. Der fehlende Sekretionsstrom. gestattet den
Bakterien den Eintritt in die Driisen. Es komm$t zur Stagnation, zur
Vereiterung des Inhaltes, kurz zu den Bildern, wie sie in Abb. 2—4
beschrieben wurden. So wiirde sich die Geschwiirsbildung formalgenetisch
erkliren lassen. Eine kausale Erklirung der Darmerkrankung ist damit
an sich noch nicht gegeben; aber es liegt nahe, in Ubereinstimmung mit
Befunden der Klinik das Fehlen des B 2-Komplexes fiir die mangelhafte
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Darmfunktion verantwortlich zu machen und so die Entstehung der
Colitis ulcerosa in letzter Linie auf den Vitaminmangel zu beziehen. Ob
diese Anschauung sich auch fiir andere Fille von Pellagra bestétigt,
miissen weitere Untersuchungen ergeben.

Zusammenfassung.

1. An Hand des anatomischen Befundes bei einem Fall von sporadischer
Pellagra wird auf die Beziechungen der Pellagra zu den innersekretorischen
Driisen eingegangen und daraus der Schlull gezogen, daf die Ver-
anderungen der Driisen sekundérer Natur sind.

2. Die histologischen Befunde des Dickdarmes lassen den Schlufl
zu, dafl die Verdnderungen, vor allem die Geschwiire des Dickdarmes,
letzten Endes auf eine primére Sekretionshemmung der Schleimhaut
zuriickzufithren sind. Als Ursache der Sekretionshemmung muf3 man
nach dem heutigen Stande der Wissenschaft das Fehlen des B 2-Kom-
plexes ansehen.
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