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Die Atiologie der Pellagra ist bis heute noch nicht gekl/s Von 
den Theorien fiber ihre Entstehung erkennen die meisten die an, die 
die Pellagra als Avitaminose ansieht. Als erster machte F u n k  darauf 
aufmerksam, daI~ Pe]lagra dutch Fehlen yon Vitaminen entstehen kann. 
Die Ansicht war@ experimentell durch Arbeiten und Versuche yon 
Goldberger gestiitzt, der 1916 bei Zuchth~uslern durch eine Kost, die 
arm an Vitamin B war und nur pflanzliehes Eiweil~ enthielt, pellagra- 
/ihnliche Krankheitssymptome erzeugte. Daraus schlol~ man, dal3 Pellagra 
durch das Fehlen yon tierischem Eiwei• und Vitaminen entstfinde. 
Sp&ter konnte derselbe im Tierversuch die Rattenpellagra, die mit 
Dermatitis, StSrungen des Wachstums nnd Darmerscheinungen einher- 
ging, erzeugen und damit die Existenz eines besonderen Vitamins inner- 
halb der B-Gruppe, des Vitamin B 2, sieherstellen. Die J~hnlichkeit 
des Krankheitsbildes mit der menschlichen Pellagra ffihrte zn der SehlnB- 
folgerung, dal] auch diese durch das Fehlen des Vitamin B 2 hervor- 
gerufen werde. Bald getang aueh die Trennung yon B 2 in eine Wachstums- 
komponente, die als B 2 im engeren Sinne bezeiehnet wird, und in eine 
solehe, die die Dermatitis verhfitet und B 6 genannt wurde. Dem Vitamin 
B 2, dessen Unentbehrliehkeit fOx das Wachstum an jungen Hiihnehen 
und t{atten nachgewiesen werden konnte, wird keine ausschlaggebende 
Bedeutung fox die Entstehung der Pellagra beigemessen. Seine Bedeutung 
fox den ~enschen ist fiberhaupt nnbekannt. Dagegen h/~lt man B 6 
fox unentbehrlich und sieht in ihm den eigentlichen pellagraverhiitenden 
Stoff. Allerdings glaubt man aus den Tierversuchen entnehmen zu 
mtissen, da$ die optimale Wirknng yon ]3 6 nur zusammen mit B 2 
und den Komponenten, die man sp/~ter aus B 2 noch isolierte und B 3, 
B 4 und B 5 nannte, erzielt woxde. Alle Stoffe zusammen faint man als 
eine biologische Einheit auf. Zwischen ihnen soll eine Korrelation in ihrer 
Wirkungsweise bestehen. 

1VIan spricht yon einem B 2-Komplex, dessen Fehlen neben dem yon 
hochwertigen Aminos/iuren nnd yon H-Vitamin nach den neuesten 
Anschauungen fox die Entstehung der Pellagra verantwortlieh gemaeht 
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wird (Stepp, Ki~hnau, SchrSder). Aber nicht allein der Mangel an den 
Stoffen, vornehmlich dem B 2-Komplex, sondern auch die StSrung im 
Zusammenwirken oder das Fehlen einzelner Komponenten soll Pellagra 
oder pellagra~hnliche Krankheitserscheinungen verursachen. Je nach- 
dem soll dann das eine oder das andere Krankheitssymptom starker 
hervortreten oder fiberhaupt nicht zum Vorschein kommen. Diese An- 
schauung benutzt man znr Erkl~rung der Fs yon Pellagra, die ohne 
Hauterscheinungen einhergehen, der ,,Pellagra sine Pellagra", wie man 
es genannt hat. Ob es abet fiberhaupt eine Pellagra sine Pellagra gibt, 
wird bestritten. Buschke and Raubitschek betonen, dai~ au6er den 
Hauterscheinungen die anderen Symptome vSllig uncharakteristisch w~ren 
und gar keine sichere Diagnose zullel~en. 

W~hrend sich die endemisch auftretenden Fs als Fehlns 
also reine Avitaminosen, dureh ]ang anhaltende, einseitige schlechte 
Kost entstanden, ohne weiteres erkl~ren lassen, ist eine Deutung der 
sporadisch auftretenden Fglle schon sehwieriger. Man kann zwar manch- 
mal auch hier eine fehlerhafte Erni~hrung nachweisen, meistens gelingt 
das aber nicht. Die Anhi~nger der Avitaminosetheorie nehmen dann eine 
l%esorptionsstSrung an nnd bezeichnen die Form als die sekund~ire 
gegenfiber der prim~ren, dem reinen Fehln~hrsehaden. 

Die Gegner der Vitamintheorie zweifeln zungchst einmal den Wert 
der Goldbergerschen Versuche an (Merck) nnd halten die l~attenpellagra 
nicht fiir identisch mit der menschlichen. Welter ffihren sie dagegen die 
Falle an, die trotz reichlicher Zufuhr yon Nahrung und allen Vitaminen 
unaufhaltsam ad exitum kamen (Chotzen, Merk), ferner die F~lle, wo 
Spontanheilung ohne besondere Vitaminzufuhr nnd Kost~nderung auftrat, 
und solche, wo bei jahrelang vorausgegangener,reich]icher gemischter 
Kost ohne irgendweiche ~nderung in der Nahrung plStzlieh sich Pellagra 
zeigte (Flinker, Oppler). Die letzten Einwendungen ]assen sich mit dem 
ttinweis auf die oben schon erw~ihnte Resorptionsst5rung yon den An- 
hangern der Vitamintheorie leicht widerlegen. Besonders weist man auf 
die fortgeschrittenen Falle mit schwerer Darmerkrankung hin, wo der 
in seiner Funktion gest5rte ])arm nicht mehr den Stoff resorbieren kann, 
aul~erdem aber noeh die MSgliehkeit besteht, dai~ durch die Darm- 
prozesse das Vitamin zerstSrt wird. In so]ehen F~illen mu6 man B 2 
parenteral zuffihren und kann damit jede Pellagra heilen, eine MSgliehkeit, 
die man geradezu als Beweis Ifir die l%ichtigkeit der Avitaminosetheorie 
ansieht (Stepp, Stepp und Voit). Durch neuere Untersuchungen wird es 
zweifelhaft, ob B 6 fiberhaupt etwas mit dem zur Heilung der Pellagra 
notwendigen Stoff zu tun hat (Willsti~tt, Stepp). Bei Besti~tigung dieser 
Befunde wfirden die bisherigen Anschauungen fiber B 6 und seine Not- 
wendigkeit fiir den Mensehen nicht mehr zu Recht bestehen. 

Von den iibrigen The0rien sollen die Infektionstheorie, die wohl 
heute als widerlegt gelten darf, und die Maistheorie nur erw~ihnt werden. 
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Auch die Maistheorie, die die Entstehung der Pellagra auf den bloflen 
GenuI] yon Mais oder auf die in verdorbenem Mais enthaltenen Gifte 
zurfickffihrt, dfirfte keine Anh~nger mehr haben, ebenso die Anschauung, 
dab das giftige Produkt eines Pilze~, der auf verdorbenem'lV[ais wachsen, 
aber auch auf anderen Nahrungsmitteln vorkommen soll, Pellagra ver- 
ursachen kSnne (Georgi und Beyer). 

Neben der Avitaminosetheorie hat noch die Theorie der einfachen 
Unterern~hrung eine gewisse Berechtigung. ,,Es ist noch nicht entschieden, 
ob die Pellagra eine echte Avitaminose oder eine besondere Form der 
Unterern~hrung ist" (Ascho//). Einige setzen sich bis beute daffir ein, 
allerdings mi~ gewissen Abwandlungen und Zus/~tzen (Chotzen, Ceelen, 
Buschke, Flinker). Hierauf soll wieder etwas nAher eingegangen werden, 
zumal man sich dabei vor allem mit den Magendarmst6rungen und ihrer 
Ursache befai% hat. 

)~an k6nnte auch hier wieder eine lorimAre und eine sekundAre Ent- 
stehungsform nnterscheiden. Einmal kommt es durch unzureichende 
Allgemeinerni~hrung zur Inanition und als Folge davon zu Magendarm- 
st6rungen und zu einem pellagra/~h~llichen Krankheitsbild. Ceelen beruft 
sieh hier auf Prym, der F/~lle yon Enterokolitiden naeh allgemeiner Atro- 
phie beschreibt. Er glaubt, dab unter besonderen Umsts in solchen 
FAllen die gewShnlichen Darmbak~erien pathogen werden und dann 
in die ebenfa]ls atrophiseh gesch/~digte Sehleimhaut eindringen kSnnen. 
Im anderen Falle stehen zuerst die MagendarmstSrungen im Vorder- 
grund. Sie rufen UnterernAhrung und Allgemeinsch~digungen durch 
Toxine hervor, die im intermediAren Stoffweehsel entstehen (Ceelen). 
In eine dritte Gruppe k6nnte man die F/~lle reehnen, die im Verlauf 
yon schweren Krankheiten auftreten, wie Tuberkulose, Careinom, Lues, 
Atkoholismus, wobei erst die Krankheit zur Untererni~hrung (vielieicht 
fiber den l~Iagendarmkanal) ffihrt, also disponierend "wi,~kt (t~uschke). 
Aus dem Vorhergesagten wird "inan wohl den Eindruck gewinnen, da~ 
die Unterern~hrung allein nicht zur Erklgrnng der Pellagraentstehung 
ausreicht. WAhrend der Hnngerjahre in Deutschland wurde die Krank- 
heit nicht beobachtet (Chotzen). Ebenso spricht das vereinzelte Auftreten 
in Groi~st~dten, wo doch sieherlich einmal ganze Bezirke an Unter- 
ernAhrung litten, dagegen. Chotzen und Buschlce nehmen deshalb eine 
Disposition und Neigung zu VerdauungsstSrungen an. Ceelen halt eine 
psychische Komponente ffir mitverantwortlich. 1Nach seinen F~llen 
unterscheidet er zw,i Gruppen. Bei der ersten handelt es sieh um Ver- 
armte, UnterernAhrte, die vorher in guten Verh~tltnissen gelebt, nun aber 
besonders schwer psychisch unter der Not zu leiden batten oder abnorm 
psychisch reagierten. Bei der zweiten Gruppe sollen irgendwelche 
psychischen Einflfisse, Psyehosen u.a. auf den ]~[agendarmkanal wirken 
(Fleiner), zu abnormen GArungs- nnd Zersetzungserscheinnngen ffihren 
und damit zu chronischen Katarrhen mit all den oben beschriebenen 
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Folgen.  I n  der  gleichen R ich tung  wie diese Ansch~nungen i iber  die 
E n t s t e h u n g  der  Pe l l ag ra  l iegt  die in le tz te r  Zei t  gegul]erte Meinung yon  
FIinker, dal~ die Pe l lagra  du tch  E r k r s n k u n g e n  des ~iagendgrmkgnsJls 
hervorgerufen  w~irde. 

Die unklure  Atiologie,  besonders  der  sporadischen  F~tlle, ha t  d~s Angen-  
merk  auch ~nf die innersekrstorischen Dri~sen ger ichte t .  Modinos und  
Psados y Such fanden  kl inische Zeichen, die auf Sympa th i c ushypo ton i e  
h inzudeu ten  schienen u n d  b rach t en  diese mi t  den  Nebenn ie ren  in Zu- 
summenh~ng.  Auch  Thannhauser beschr ieb Fglle ,  nach  deren  k l in ischen 
Verlauf  er innersekre tor i sche  StSrungen yon  sei ten der  Nebenn ie ren  an-  
nahm.  E r  erhob d~bei die Frage ,  ob es sich hier  u m  pr im~re  S t6rungen  
geh~ndel t  h~be, die ers t  zur Pe l lagra  f i ihr ten.  E r  k a m  a b e t  doch zu dem 
Schlusse, dal~ die Pell~grg p r i m e r  en t s t~nden  nnd  in ihrem Gefolge erst  
sekund~tr innersekre tor i sche  StSrnngen aufge t re ten  seien. 

Auch yon pathologisch-anatomiseher Seite ist die Frage gestellt worden. Aschotf, 
der einen der Falle yon rThannhauser sezierte und tatsgchlich an den Nebennieren 
Ver~nderungen s~h, die auf Funktionsst6rungen hindeuteten, IgBt die Frage offen. 
Bei seinem zuletzt verSffentlichten Fall gl~ubt Froboese aus dem ganzen Krankheits- 
verlauf und dem anatomischen Befund eine primgre Sch~digung der ~qebennieren 
~m~ehmen zu kSnnen. Er nmcht sich die Vorstellung, du~ (lurch den Mangel an 
B 2-Vitamin, der direkt durch die Ern~thrung oder durch MagendarmstSrungen ein- 
getreten sei, eine chronische Ver~rmung der Nebennieren an Funktionslipoiden 
mit einer Atrophie und Insuffizienz der Iqebennieren entstehe. Der Ausfal[ ~n 
physiologischen Wirkstoffen der Nebenniere ggbe dann den A n l ~  zur Entstehung 
der Pellagra. Ahnliche Ver~nderungen der Nebennieren wurden sehon 1902 yon 
~'inotti und Tedeschi bescln'ieben (Raubitschelc). Auch die sp~teren Untersucher 
fanden durchweg ungefahr die gleichen Vergnderungen: Atrophie der Glomerulosa, 
Sklerose, Lipoidschwund, Rundzelleninfiltration (BonnhS/er, Buschke, Materna, 
Meyer, Nauck). Doch die Angaben sind nicht einheitlich. Ganz wenige Beobachter 
konnten keine Vergnderungen feststellen (Kozowslcy). Im Tierversuch wurde yon 
Lasows/cy und Simitzky, yon Sehmitz und Reiss bei B-Avitaminose eine ttypertrophie 
der Nebennieren erzeugt, was im Widerspruch zu den mensehlichen Befunden zu stehen 
seheint. ~euere Untersuehungen iiber Pellagra lehnen eine prim~re innersekretorische 
StSrung ab (Herzenberg). 

Welt weniger bekannt sind Ver~nderungen an der Sehilddrfise. Wenn mun s[e 
fund, waren sie so uuffa]]end, da~ man hier die Krankheitsursache euchre, so Agostini 
und Susman, die hoehgradige Atrophie, degenerative und proliferative Prozesse 
suhen und sie mit der Entstehung der Pellagra in Zusammenhang brachten (Raubit- 
schelc, Flin~er). Auch in dem Fall yon Froboese wurden hochgradige, ehronisch ent- 
zfindliehe Ver~nderungen gefunden, ohne d~l~ allerdings t~roboese dazu kritisch 
Ste]lung nimmt. Weniger ~usgepr~gt sh~d die Befunde yon Herzenberg. Im Tier- 
versuch konnte man naeh Glanzinann und Hintzelmann eine Atrophie der Schilddrfise 
erzeugen (Wegelin). 

Sehr dfir~tig sind die Angaben und die Befunde an der Hypophyse, den Ovarien, 
Hoden und EpithelkSrperehen. Aseho/~ berichtet fiber Atrophie der Hyophyse mit 
Verminderung der Basophilen. ~'roboese sah dasselbe in einem anderen Falle. An 
den Ovarien findet sich meist eine Atrophie mit Sklerose ohne etwus Typisches. 
Ebenso ist es mit der Sklerose der Hoden, die Herzenberg erw~hnt. Die iibrigen 
Organe weisen gewShnlieh nichts Auf~allendes ~uf, meist nur eine gewisse Atrophie 
mit uneharakteristischen Befunden. 
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Bei den Verginderungen des Verdauungstraetus handelt es sieh im 
wesentlichen um akute und chronische, entzfindliche Prozesse, die die 
~undhShle und die Speiser~hre, sowie ~agen und Darm befallen. Der Dick- 
darm ist meist am st/~rks~en beteiligt und hier wiederum des untere Tell. 
Die Dickdarmerkranknng wird h/~ufig als Colitis cystica beschrieben 
(Ceelen, Bonnh6/er, Meyer, Ostertag, Pentschew). Ceelen heb~ sie so 
stark hervor, dal~ man sie danach fast als Charakteristicum der Pellagra 
ansehen kfnnte.  Andere Untersucher finden die Colitis eystica iiberhaupt 
nicht (Materna). Wie man sich die Entstehung der Darmvers 
vorstellt, wurde schon oben ausffihrlich dargelegt. Erws sei noch 
die Ansieht yon Herzenberg, die zentra] nervfse, durch die Avitaminose 
beding~e Einfltisse beschuldigt, die die resorp*iven und sekretorisehen 
Leistungen des Darmes beeintri~ehtigen and zur En~ziindung ffihren 
soilen. Die Ansehauung stimmt im wesentlichen mit der Meinung jener 
Kliniker fiberein, die die Pellagra als Avi*aminose anerkennen. Sic 
halten n~Lm]ieh den B 2-Komp]ex ffir unbeding~ notwendig zur Funktion 
des Dickdarmes, ohne sieh allerdings festznlegen, wo der Angriffspnnkt 
der Stfrnng beim Fehlen des Stoffes sei. 

Nieht nnerws sollen die Be/unde an der Haut bleiben. Trotz inten- 
slyer Braunfs tier Rant  sah Aseho// histologisch keine vermehrte 
Figmentablagerung, sondern nnr eine Hyperkeratose. Dasselbe wurde im 
wesentliehen aueh yon anderen Untersuchern festgestell~. Hin und wieder 
konnte man aber auch neben der Hyperkeratose eine starke Pigmentierung 
in einzelnen Hautpart ien feststellen. 

Der im folgenden kurz mitgeteilte Fall yon sporadischer Pellagra 
wird natfir]ich nielnals dazu dienen kfnnen, an ihm durch anatomisehe 
Untersuchungen die Frage der Avitaminose zu kl/~ren. Aber er soll auf 
zwei Fragen Antwort geben: 

1. L ~ t  sich eine auffa]lende und vielleich~ gar charakteristische 
und spezifisehe Form der Erkrank~ng endokriner Driisen nachweisen ? 
Es w~re ja immerhin denkbar, dal~ dureh die Avitaminose zun~ehst eine 
Stfrung im hormonalen System gesehaffen wird. 

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

Der Fall dfirfte sich besonders gut daffir eignen, da es sieh um eine 
sporadiseh aufgetretene Erkrankung handelt, die klinisch alle Zeichen 
einer eehten Pellagra trug. Die Diagnose wurde in der Breslaner Universi- 
t~tshautklinik (Prof. Gottron) gestellL (Eine ausffihrliche klinisehe Be- 
sehreibnng des Falles erfolgt in der Dermatologischen Woehenschrift durch 
Bode, Universiti~tshautklinik Breslau.) 

Aus der Vorgesehiehte ist zn bemerken, dal3 fiber eine besonders 
abwegige Ern~hrnng niehts bekannt war. Etwa 2 Monate vor der Ein- 
lieferung in die Klinik bemerkte die Kranke die ersten Hauterseheinnngen. 
Es traten hin und wieder Durehfi~lle nnd eine sts Gewichtsabnahme 



64:8 W. Eger: 

auf. Ws  des Kl in ikaufen tha l tes  waren die Durchfs regelm~Big. 
Un te r  zunehmendem Kr~fteverfal l  t rotz  Zufuhr  von  v i t aminha l t ige r  
Kos t  ging die Pa t i en t i n  allm~thlich zugrunde.  

Als Todesursache ergibt die Sektion eine diffuse Peri tonit is ,  die ~ls 
Durchwanderungsper i toni t i s  yore Dickdarm her aufgefaI]t wird. 

Auszug auf dem Sektionsprotokoll (M. 60/36). 47j~hrige Frau. Die wesentlichen 
makroskopischen Befunde sind folgende: Kleine weibliche Leiche in dfirftigem 
Ernahrungs- und Kr~ftezustand. Sehr intensive Hautverfiirbung im Bereiche des 
Gesichtes bis zur ttaargrenze mit unregelm~igen, flaeh kn6tchenf6rmigen, grau- 
br~unlichen Epithelverdiekungen besonders fiber den Joehbeinen und an der 
Stirn sowie am Kinn. Augenlider, Mundpartie und Nasenspitze sind weniger davon 

betroffen. Der Nasenrficken 
wiederum ist naeh den Seiten 
sts pigmentiert, die t taut 
darfiber ist fleckig, graubraun- 
lich und verdiekt. Am Hals 
ein deutlicher Caslscher Strei- 
fen. Starke br~unliehe Pig- 
mentierung der Handrfieken 
und der Unterarme, besonders 
dicht fiber der Handwurzel 
an der Beuge- und Streckseite. 
Eine Epithelverdiekung an den 
H~nden ist nieht deutlieh. Die 
Haut ist hn ganzen etwas per- 
gamentartig, in grol~en Falten 
abhebbar. Behaarung normal. 
Histologiseh finder sieh an 
den ver~nderten Stellen Hy- 

Abb. 1. Chronisch entzfindlich ver~n4erte l=tandgebiete perkeratose. In der Hau~ 
der Schilddrtise bei Pellagra. der Unterarme deutlieh ver- 

mehrte Pigmentablagerung in 
der Basalschicht, ttyperkeratose nur in den Follikeln. 

Drfisen mit innerer Sekretion. Nebennieren ohne Ver~nderungen ihrer GrSBe 
und Gestalt. Gewieht je 6 und 8 g. Leieht gelblieh gefleckte Rinde, die eher kr~ftig 
und fest erscheint, jedenfalls nicht verschmMert ist. Mark postmortal erweicht. 
Schilddrfisenlappen beiderseits etwas klein, Gewicht je 10 und l l  g, feste Konsistenz, 
br~unlieh durchscheinende Farbe, gewShnliche Parenchymzeiehnung. ttypophyse 
makroskopisch ohne jeden Befund. Ovarien weiBlich, derb, narbig, dem Alter ent- 
sprechend. 

Verdauungstraetus. MundhShle, Oesophagus, Magen und Diinndarm ohne 
makroskopisch <ahrnehmbare Ver~nderungen. Im Rachen kleinste Epitheldefekte. 
Im Colon ascendens st~rkere RStung und Sehwellung der Sehleimhaut mit meist 
quergestelltenl zaekig begrenzten Gesehwfiren, die teilweise ziemlich sehaff ab- 
gesetzte Rander zeigen und manchmal bis auf die Muscularis reichen. Sie k6nnen 
bis etwa ZehnpfennigstfickgrSl~e erreichen, l~ectumsehleimhaut fleckig gerStet, 
etwas gesehwollen, mit kleinen oberfl~chliehen Epitheldefekten. 

Knochen fest, nicht brfichig. An den fibrigen Organen ~u~er einer gewissen 
Atrophie kein wesentlicher Befund. Gewicht des Herzens 230 g, der Leber 1000 g, der 
Nieren je 105 g, der Milz 90 g. 

ttistologischer Befund der innersekretorisehen Drfisen. ~Nebennieren in ihrer 
inneren Rindenschicht hypergmisch, aufgelockert, Mark postmortal verandert. Zona 
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glomerulosa sehmal, stellenweise fehlt sie ganz. In der Zona faseieulata Septen etwas 
verbreitert. BeideNebennierennieht besonderslipoidreich. DasLipoidistfleekf6rmig 
abgelagert. Es f~llt eine Ve1~ettung der Zellen des Bindegewebsgeriistes der Rinde, 
besonders der Kapsel, auf. Die Schilddriise zeigt reiehlieh gut eosinf~rbbares, dichtes 
Kolloid. Epithel im allgemeinen kubiseh bis flaeh. Follikel ungleieh groin, nirgends 
cystiseh erweitert, aber vielfach klein, kolloidfrei. Dieses Bild ist fast durehweg 
in der ganzen Schilddrfise zu linden (Abb. 1). Nur ganz vereinzelt sieht man be- 
senders in den Randgebieten der Lappchen Bilder, die an eine beginnende Atrophie 
und Sklerose der Schilddriise denken lassen: Verbreiterung der Septen mit Lympho- 
cyteninfiltraten, hyaline Entartung des Bindegewebes, Ativphie und Untergang 

Abb. 2. Darm bei Pellagra. Drfisenepithel ohne Becherzellen. Erweiterte, mit Eiter geffillte 
Drfise. 

der Follikel (Abb. 2). Ovarien dem Alter entsprechend, mit noeh zellreicher Rinde, 
aber elude Follikel, mit zahlreiehen Corpora candieantia, einigen Corpora fibrosa 
und Ovulationssklerose der Gef~l~e. Die Hypophyse zeigt keine Atrophie des Vorder- 
]appens, in den seitliehen und ~ainteren Teilen reichlioh eosinophfle Ze]len, in den 
vorderen Abschnitten mehr Haup~zellen uad basophi~e. Der Hinterlappen is~ un- 
ver/~ndert. Epithelk6rperchen und ZirbeIdri~se weisen ebenfalls keine Besonder- 
heiten auf. 

In Mundh6hle, Rachen und Speiser6hre sind Zeiehen chronischer Entz~ndung 
zu finden, in der Submueosa Lymphoeyteninffltrate, Plasmazellen, Hyalinisierung 
des Bindegewebes, am Epithel stellenweise Verdiekungen, andererseits auch kleinste, 
obeffl~ehliche Defekte. Ebensolche Vergnderungen sieht man aueh am Kehlkopf. 
Am Rachen w/~re ein entzfindlich ver~ndertes Nervengeflecht zu erv~haen. Die 
Magensehleimhaut zeigt eine nach dem Pylorus zu zunehmende Atrophie Init 
Zeichen ehroniseher Gastritis. Im Duodenum nimmt die Zellinfiltration ab. Im 
Diinndarm sind nur noeh gringe submuk6se Infiltrate vorhanden. Als besonderer 
Befund in der Magenwand eine ]ymphocyt~re Durchsetzung im Plexus myen- 
tericus. 

In der Selfleimhaut des Diekdarmes ist in den aul3erhalb der Gesehwiirszone 
~iegenden Abschni15~en zun~tchst als auffalIendster Befund festzustellen, dab [ast #de 
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Schleimselcretion in den Dri~sen/ehlt. Die Eloithelzellen zeigen nieht das Aussehen 
yon Becherzellen, sondern weisen ein dichtes, mit Eosin rot gef/irbtes Protoplasma 
auf (Abb. 3). Dieser Zustand der Unterfunktion ist oft mit Atrophie oder echten 
Untergangserscheinungen der Driisen verbunden. Flache Epithelverbgnde weisen 
hier und da auf Regenerationsbestrebungen hin. 

Ein Teil dieser in ihrer Sekretion gehemmte~ Driisen ist nun ausgeIfillt mit 
Leukocyten und grampositiven Kokken und St~bchen. Die B~kterien sind offenbar 
yon der Liehtung her eingedrungen. Die Leukozyten stammen aus dem dicht 
in~fltrierten Zwischengewebe. Die Lichtung der Drtisen kann dureh die Leuko- 
cytenansammlung erweitert sein (Abb. 3 und 4). Gr6bere Cysten wurden nicht ge- 
funden. Doch m~g gelegentlieh Verlegung der Ausmiindung zu cyst~ischer Erweiterung 

Abb. 3. Darm bei Pellagra. Erweiterte, mit Eiter geittllte Drtise. Beginnende ZerstSrung 
des Drttsenepithels. 

Anl~B geben. Das Epithel ist in Einschmelzung begriffen. Reste der Drtisen- 
zellen sind zwischen den Eiterzellen zu erkennen (Abb. 5). So geht an umschriebener 
Stelle die Schleimhaut zugrunde, und es entsteht ein kMnes Geschwiir mit eitrig 
durchsetztem Grund. Die Ulceration m~cht an der Muscularis mucosae nicht halt, 
sondern greift smf die Submucosa tiber. 

An den iibrigen Organen sind nut ganz geringe Befunde zu erheben. Herz: 
Zwischen den Capillaren und den Muskelzellen schwaehrosa gefgrbte, gek6rnte, 
teils fgdige Massen, ~hnliche Bilder wie sie Wenkebach beim Beriberiherz be- 
schreibt; Leber: Feintropfige t?eriphere Verfettung, blasig gufgetriebene, gruppen- 
artig angeordnete Leberzellen, die mit Glykogen gespeichert sind, vereinzelt peri- 
vascul~ire Rundzellinfiltrate und Bflder, die an ser6se Entziindung erinnern; Milz: 
In wenigen Follikeln hyMine Entartung des Reticulums in den Keimzentren und 
vereinzelt Verquellung der Intima yon Arteriolen. 

I m  Anschlug ~n den mikroskopischen Befund  soll n u n  kurz zu den 
beiden oben gestell ten l~ragen S*ellung genommen werden. W e n n  m a n  
zun/~chs~ die Driisen mit  innerer  Sekret ion betrgchtet ,  so is~ der geringe 
Befund,  den m~n  erheben k~nn, hervorzuheben.  ] typophyse ,  Epithe]- 
k6rperchen u n d  Zirbeldriise sind v611ig nnver~nder t ,  ~ber ~uch der Befund 
an  den Nebennie ren  und  an  der Schilddritse ist makroskopisch wie mikro- 
skopisch gering. JedenfMls reichen die Nebennie renvers  nich~ 
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an das heran, was yon anderen beschrieben wurde. Ebenso ist die Schild- 
driise zum grSgten Teil gu~ erhalten. Nur an einzelnen Stellen sind Ver- 
anderungen ehroniseh entzfindlieher Art zu sehen, wie sie _~roboese in 
seinem Falle ffir das ganze Organ besehreibt. Das Ovar zeigt nur Ver- 
~nderungen, wie man sie bei ~lteren Frauen finder. Eine spezifisehe, 
dnrch irgendein 3/ierkmal eharakterisierte Ver/~nderung liegt weder an 
den Nebennieren noeh an der Sehilddrfise vor. Beides k6nnte man als 
umsehriebene Atrophie mit  binde- 
gewebiger Sklerose bezeichnen. 

Wenn es sehon sehwer ist, 
aus einer erhebliehen Ver~nde- 
rung der Driisen etwas fiber ihre 
Funktion zu sagen, so ist es noeh 
viel sehwerer, aus einer so geringen 
~nderung im morphologischen 
Bild auf eine Funktionsst6rung 
zu sehliegen. DM? diese aber 
gar etwas Primates, den iibrigen 
Symptomen ~bergeordnetes,  also 
den Krankheitsablauf Beherr- 
sebendes sei, das anzunehmen, 
entbehrg ffir unseren Fall jeder 
Grundlage. Die Ver~nderung yon 
Nebenniere nnd Sehilddrfise 
maeht  anatomiseh den Eindruek 
einer ehroniseh toxisehen Seh~di- 
gung, nnd men wird wohl in der 
Annahme nieht fehl gehen, dab 
die Sch~dignng eine Folge oder ~xbb. 4, D a r m  bei Pel lagra,  ~'ollst~ndig ei tr ige 

E inschmelzung  der Sch le imhaut  m i t  n u t  noch 
Teilerscheinung, aber nicht der ger ingen Driisenresten.  

Motor der Gesamterkrankung ist. 
Wenn in anderen Pel]agraf~tllen st~rkere k]inische und anatomisehe 
St6rungen besonders yon seiten der Nebennieren vorlagen, so dfirfen wir 
nicht vergessen, dM~ zweifellos die Nebenniere gegen die versehiedensten 
Giftwirkungen und sonstigen Schs besonders empfindlich ist 
(Diehl, Paul) und deshMb auch bei der Pellagra im sekund~ren Sinne 
st~trker betroffen sein kann. So kSnnen Symptome der Funktionsst6rung 
wie Adynamie, Pigmentierung der Hau t  u. a. zustande kommen. u 
leicht hat man zum Tell die Uberpigmentierung, die sich histologisch 
auch als solche erweist, als Symptom einer Nebennierenerkrankung zu 
trennen yon den durch Hyperkeratose br~unlich vcrf~rbten Hautstellen 
Ms den eigcntlichen pellagr6sen Ver~nderungen, die durch Gewebs- 
sch~digungen trophoneurotiseher Art (Materna u.a . )  entstanden sein 
kSnnen. 
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Solche Nebennierenver~nderungen sekundarer Art w~ren auch nichts 
Spezifisches far die Pellagra. Schon bei gewShnlichen Enterokolitiden 
kann es zu FunktionsstSrungen der Nebennieren, zu Addisonismus 
kommen (Diehl). Wie man diese Nebennierenerkranknng bier als seknnd~re 
Ver~nderung auffal~t, so wird man es auch be ide r  Pellagra tun miissen. 
Dasselbe warde dann auch fiir jede Ver~nderung an den anderen Driisen 
gelten. In  diesem Sinne darften auch die bisherigen klinischen und 
pathologisch-anatomischen Befnnde zu werten sein. D~I~ in unserem Falle 
die endokrinen Ver~nderungen geringer waren ats in manehem anderen, 
kSnnte d~durch erkl~rt werden, dal~ die Kranke an einer interknrrenten 
Peritonitis - -  also nicht eigent]ich an der Pellagr~ selbst - -  gestorben ist. 
Das spr~tche auch ~vieder in dem Sinne, dal~ die endokrinen Veri~ndernngen 
Folge, nicht Ursache der Pellagra sind. 

Wie kommt es nun zur Geschwarsbildung im D~rm ? Es wurde schon 
oben er~v~hnt, d~l~ man einen vollst~ndigen Mangel yon schleim- 
sezernierenden Becherzellen in den noch erhaltenen Teilen der Driisen 
sieht. Es erhebt sieh nun die Fr~ge, ob der ~angel  an Schleimproduktion 
t~olge oder Ursache der Colitis ist. Um der Frage ni~herzukommen, 
wurden zun~chst Anteile des Dickdarmes untersucht, die makroskopisch 
geringe oder keine entziindlichen Vers ~ufwiesen. Dabei zeigte 
sich histologisch eine m~Bige Zellinfiltration des Interstitiums, am 
Driisenepithel wiederum ein dichtes, intensiv gofgrbtes Protoplasma 
und ein vSlliges Fehlen der Becherze]]en. Also auch die kaum entziindlich 
ver~nderten Darmteile sind sekl'etorisch untatig. Zur weiteren Kontrolle 
wnrden 12 Dickditrme von Lenten verschiedenen Alters boi hochgradiger 
K~chexie herangezogen. Darunter be~nd  sich anch eine schwerste, 
unspezifische Colitis ulcerosa. In  allen Fallen waren immer reichlich 
Becherzellen und eine deutliche Schleimsekretion festzustellen. Wir 
konnten also einmal dort, wo der Ern~hrungszustand hochgradig herab- 
gesetzt war, diesen Befund erheben, dasselbe aber auch da sehen, wo 
schwerste entziindliche Vergnderungen der Schleimhant bestanden. 
Selbst in den sehwer ver~nderten Darmteilen der Colitis ulcerosa konnte 
man noch Becherzellen and Schteimproduktion deutlich nachweisen. 
Es fiihrt also wede~ allein die Kachexie noch die Colitis zu einem so vSlligen 
Darniederliegen der Schleimbildung. Wenn dieser Mangel in unserem 
Falle so im Vordergrund steht, so liegt es doch nahe, hierin das Prim~re 
der Darmerkrankung zu sehen nnd ihn far  die Entstehung der Colitis 
verantwortlich zu machen. Der fehlende Sekretionsstrom gestattet den 
Bakterien den Eintr i t t  in die Driisen. Es kommt zur Stagnation, zur 
Vereiterung des Inhaltes, knrz z u  den Bildern, wie sie in Abb. 2--4 
beschrieben wurden. So wiirde sich die Geschwarsbildung formalgenetisch 
erkl~ren lassen. Eine kausale Erkl~rung der Darmerkrankung ist damit 
an sich noeh nicht gegeben; aber es liegt nahe, in Ubereinstimmung mit 
Befunden der Klinik das Fehlen des B 2-Komplexes far die mangelhafte 
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D a r m f u n k t i o n  v e r a n t w o r t l i c h  zu  m a c h e n  u n d  so d ie  E n t s t e h u n g  d e r  

Col i t i s  u l e e r o s a  i n  l e t z t e r  L i n i e  au f  d e n  V i t a m i n m a n g e l  zu  b e z i e h e n .  O b  

d iese  A n s e h a u u n g  s ieh  a u c h  f i i r  a n d e r e  Fs y o n  P e l l a g r a  b e s t ~ t i g t ,  

m f i s s e n  w e i t e r e  U n t e r s u c h u n g e n  e r g e b e n .  
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