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Die Pathogenese der Bleildhmung gehort zu den interessantesten und
am meisten studirten Fragen der pathologischen Anatomie, welche noch
einer definitiven Beantwortung enthehren. Trotz der zahlreichen und
werthvollen Arbeiten, welche besonders in den letzten Jahren iiber diesen
Gegenstand erschienen sind, bleibt es immer noch eine offene Frage, ob
man die Bleilihmung fiir die Folge einer primiren Wirkung auf das
centrale oder auf das peripherische Nervensystem halten soll.

An der Spitze der Anhiinger der centralen Theorie stehen Erb (1)
und Remak (2), welche besonders auf das nosologische Bild der Blei-
lihmung gestiitzt, zu dem Schluss kamen, die Bleilihmung miisse ihren
Ausgangspunkt von einer primiren Erkrankung des Riickenmarks neh-
men, und zwar von den motorischen Gangliencentren (Poliomyelitis
anterior chronica). Dagegen stehen an der Spitze der Anhinger
der peripherischen Theorie Charcot(3) und Leyden (4), welche die
Bleilihmung fiir nichts weiter erkliren, als die Folgen einer toxischen
Neuritis.

Viele werthvolle Arbeiten dienen zur Stiitze der einen und der an-
deren von diesen Ansichten, und um sich eine Vorstellung von dem
Eifer zu verschaffen, mit dem diese Irage studirt worden ist, wird es
geniigen, einerseits die Arbeiten von Vulpian (5), Monakow (6),
Oeller (7), Zunker (8) und Oppenheim (9) anzufiihren, in denen Alte-
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rationen des Riickenmarks als directe Ursache der Paralyse angefithrt
werden, nnd andererseits die von Lanceraux (10), Gombault (11)
Westphal (12), Dejerine (18), Friedldnder (14), Eisenlohr (15) Du-
plaix und Lejard (16), Tiburtius(17), Robinson(18), Schultze (19),
Vierordt(20), Eichhorst(21) und Goldflam (22) zu nennen, in
denen im Gegentheil als unmittelbare Ursache der Paralyse Alterationen
der Nerven und Muskeln beschrieben werden.

Auch experimentell wurde diese Frage in den letzten Jahren von
Stieglitz (23) und Schaffer (24) studirt, welche vorwiegend Altera-
tionen der Rilckenmarkscentra gefunden haben wollen.

Wir sehen also, dass trotz der vielen angestellten Untersuchungen
die Frage nach der Pathogenese der Bleilihmung noch immer strittig
ist und ihre Beantwortung mikroskopischen Untersuchungen vorbehalten
bleibt. Aus diesem Grunde berichte ich iher die folgende Beobachtung
als einen Beitrag zu den Studien iiber die feinere pathologische Ana-
tomie dieser Krankheit, deren Wichtigkeit aus der Betonung und Aus-
breitung der funetionellen Storungen und aus der Natur und Vertheilung
der Alterationen hervorzugehen scheint, die ich mit Hillfe der verschie-
denen technischen Methoden deutlich machen konnte.

Beobachtung., Es handelt sich um einen Mann von 46Jahren, der
25 Jahre lang in einer Bleifabrik gearbeitet und besonders in den letzten
zehn Jahren an Bleikolik, Oedem der unteren Extremititen und an Krankheiten
der Brust und des Schlundes gelitten hatte, die er aber wegen seines schweren
Krankheitszustandes nicht niher angeben kann.

Er tritt in die Klinik am 5. Mirz des Jahres 1896 in traurigem Zustande
ein, zeigt starke Anfimie und Cachexie und erscheint sehr leidend und mit
Tast vollstdndigem Verlust des Bewusstseins.

Temperatar 39°, Puls 112, starke Athemnoth. Die Percussion ist iiberall
schmerzhaft, besonders am Kopfe.

Schwere gangriinbse Stomatitis, Zittern der Zunge, die fiir Bleilihmung
charakteristische Haltung derHénde, sehr auffallende Atrophie der Streckmuskeln
des Vorderarms, ebenso des Thenar und Hypothenar und der ersten Spatia
interossea beider Hinde.

Pronation und Supination sind noch moglich, wihrend die Extension
der Hinde unmoglich ist. Fast normal sind alle anderen Bewegungen der
oberen Extremitdten. Der atrophische Theil der Streckmuskeln des Unterarms
und die Eminentia thenar beider Hénde zeigen fast vollstindige Entartungs-
reaction. Die Muskulatur der oberen und unteren Extremititen zeigt im Allge-
meinen betrichtliche Alteration der elekirischen Erregbarkeit, besonders in der
Perondalgegend beider Seiten.

Die Sensibilitdt (im Allgemeinen) scheint ziemlich gut erhalten.

Der Kranke stirbt 20 Tage nach seinem Eintritt in die Klinik.

Bei der Section wird der Marasmus und die allgemeine Atrophie der
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ganzen Muskulatur bestitigt, besonders der Extensoren der Unterarme und
des Thenar und Hypothenar.

Die Dura mater ist etwas triibe, das Grosshirn zeigt Atrophie, Oedem
und Anémie.

Fibringse Pericarditis und Erweiterung des Herzens. Ausgedehnte Ad-
hirenzen der Pleura, Pneumothorax und kleine, Eiter enthaltende Cavernen
im oberen Lappen der rechten Lunge.

Allgemeine Atrophie der Unterleibsorgane, besonders des Darmes und
der Nieren. Mesenterialdriisen etwas vergrossert.

Mikroskopische Untersuchung des Gross- und Kleinhirns, des
Riickenmarks, der Nerven und Muskeln.

Diese Untersuchung wurde sowohl mittelst Zerzupfung im frischen Zu-
stande, als mit Hilfe von Schnitten durch die Stiicke ausgefiihrt, welche in
den bei den verschiedenen Methoden gebriduchlichen Flissigheiten geh#rtet
worden waren. Unter diesen waren mir fiir das centrale Nervensystem von
grossem Nutzen die Methoden von Marchi und die Schwarzfarbung von
Golgi,

Grosshirn, Die Modificationen des Baues und der Form, welche ich
beschreiben werde, hetreffen die Ganglienzellen der ganzen Hirnmasse, aber
vorzugsweise die der Stirnwindungen.

In den Windungen zeigen sich im Allgemeinen vorwiegend alterirt die
grossen pyramidalen Zellen der tiefen Schichten, und es handelt sich gewshn-
lich um isolirte Zellen oder kleine Zellgruppen, welche man in der Nihe der
ebenfalls alterirten Blutgefiisse findet.

Die Natur der Alterationen der Ganglienzellen kann man eine gleichartige und
constante nennen; fast immer handelt es sich um leicht hypertrophische Zellen
mit mehr durchsichtiger und durch die gewdhnlichen Farbstoffe wenig farb-
barer Zellsubstanz, welche spdter mehr oder weniger durch Anhiufungen von
chromogen fettiger Substanz ersetzt wird, die durch die Methode der Osmium-
Bichromat-Reaction feinkérnig und schwarz erscheint. Diese chromogene Sub-
stanz, welche von den dem Ursprung des Nervenfortsatzes zuniichst gelegenen
Theilen des Zellkirpers ihren Ausgang nimmt, wie sich leicht an den pyrami-
dalen Zellen mit beginnendem Degenerationsprocess nachweisen ldsst, nimmt
allmélig zu, dehnt sich nach der Mitte zu aus und verschiebt und umhill
den Kern.

Tn den Fillen, in denen die chromogen-adipdse Substanz nicht in grosser
Menge vorhanden ist, sondern nur eine Uebertreibung des Normalzustandes bildet
und sich auf ungefihr ein Dritttheil des Zellkorpers heschriinkt, wird der Kern
sin wenig nach der entgegengesotzten Seite verschoben, behélt aber sein nor-
males Aussehen; wo jedoch die genannte Substanz den gréssten Theil der
Zellsubstanz ersetzt und nach dem hoheren Theile der Zelle fortschreitet, er-
scheint der Zellkorper stark verdickt und nimmt eine blasenférmige Gestalt an,
derven Umriss durch cine feine, glinzende Linie dargestellt wird. Der von der
chromogenen Substanz eingehiillte Kern wird nach der Stelle hingedréingt, wo
der Zellkorper in den grossen Protoplasmafortsatz ausliuft, der nach der
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Peripherie zu gerichtet ist. In vielen Fillen, wo die ganze Zellsubstanz durch
diese adipbse Substanz ersetzt ist, sieht man den Kern in eine einfache, grosse
Blase verwandelt (2—3mal grosser, als imNormalzustande) von auffallend lang-
licher Gestalt, welchesich in denjenigen grossen Protoplasmafortsatzeindringt, in
welchen sich der Zellkorper nach oben fortsetzt. Auch die Chromatinmassen
des Kerns nehmen zu dieser Zeit natiirlicher Weise jene Formen von kurzen,
kleinen, unregelmissigen Fragmenten an, welche im Zerfall begriffenen Ele-
menten eigen sind.

In vielen Fillen aber dringt die chromogen-adipdse Substanz auch in den
nach oben gekehrten Protoplasmafortsatz ein, und der Kern zeigt sich wie ein
blasses Blischen mit mehr oder weniger unregelmissigem Umriss mitten in
einer Anhiufung von schwarzer, kirniger Substanz. Die von der Basis des
Zellksrpers ausgehenden Protoplasmafortsitze verlieren dagegen bald ihr ge-
wohnliches Farbungsvermigen und erscheinen blass, ohne dass man in ihnen
sine Spur jener adipdsen Substanz finden kinnte, welche man oft in dem
dicken, nach der Peripherie gekehrten Protoplasmafortsatze heobachiet.

Aber es ist nicht moglich, in der Hirnmasse jene atrophischen Zellen-
formen anzuireffen, denen man in den letzten Stadien eines Riickbildungs-
processes begegnet. (Fig. 1, 2, 3, 4).

Mit der Reaction vonGolgi findet man ferner fast constant leichte Form-
veranderungen, varicose Hypertrophie der Protoplasmafortsitze und mehr oder
weniger deutliche Schwellung des Zellkdrpers, aber ohne wahrnehmbare Ver-
anderungen des Nervenfortsatzes. In einigen seltenen Fillen zeigt uns jedoch
diese Untersuchungsmethode auch Alterationen des Nervenfortsatzes, welcher
feinkornig erscheint, wihrend der Zellkorper und alle Protoplasmafortsitze ein
normales Aussehen zeigen. (Fig. 5 und 6).

Das Fehlen jener formlosen, atrophischen, unregelmassigen Kdrper mit
mehr oder weniger vollstindigem Verschwinden der Protoplasmafortsitze,
welche [iir die letzten Stadien eines Riickbildungsprocesses so charakteristisch
und durch die Reaktion von Golgi so leicht nachzuweisen sind, bestitigt voll-
kommen die weiter oben beschriebenen und auch durch andeve Untersuchungs-
methoden deutlich gemachten Thatsachen.

An den Nervenfasern entlang konnte in keinem Theile der Hirnmasse,
weder wit der Methode von Weigert, noch mit der von Marchi irgend eine

. wahrnehmbare, bemerkenswerthe Modification nachgewiesen werden.

Blutgefdsse. Die Gefisse enthalten im Allgemeinen nur wenig Blut-
kérperchen; ihre Winde zeigen gewdhnlich keinerlei Verdickungen, erscheinen
eher in’ vielen Fallen atrophisch, selr blass, besonders die Muscularis, und
an vielen Stellen sieht man die Winde an der Aussenseite mit groben Fett-
granulationen bedeckt.

Die perivaskuliren Lymphriume sind sehr weit, mit wenigen Lymph-
kirperchen, von denen viele im Verfall begriffen. Gewdhnlich fehlt jede Spur
von Proliferation im Bindegewebe¢, wahrend sehr hiufig in der Nahe der Ge-
fisse ein mehr oder weniger ausgedehnter Hof auftritt, dargestellt durch die
einfache Bildung des Stiitzgewcbes, mit mehr oder weniger vollstdndigem Ver-

Arvehiv . Pgychiatrie, Bd, 29. et 2. 37
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schwinden der Nervenfasern, ungefihr wie man es an den jungen Plaques der
multiplen Sklerose beobachtet. Nur an einigen Stellen zeigen sich Nearoglia-
zellen in der Néhe dieser kleinen, perivasculdiren Zonen in einem leichten Zu-
stande von Hyperplasie, und in solchen Fallen fehlt es nicht an Anzeichen einer
geringen, aber doch merklichen Proliferation eines sklerotischen Gewebes,
wolches von den Gefisswinden ausgeht. )

Diese nutritiven Stérungen der perivasculdren Neuroglia, welche man
hie und da zerstreut, als kleine Herde sowohl in der grauen, als in der weissen
Substanz beobachtet, werden auch mit der Methode der Schwarzfirbung sehr
gut deutlich gemacht. Mittelst dieser bemerkt man, besonders an den Stellen,
wo auffallende und ausgedehnte Alterationen der Ganglienzellen zu finden
sind, ausser der Vermehrung der Zahl und der ungewdhnlichen Kriftigkeit,
sowohl des Zellkbrpers, als der Fortsdtze, auch eine bedeutende Menge von
Verbindungen mit den Gefisswinden, welche meistens durch sehr starke Ver-
breiterungen zu Stande kommen, ungefdhr so, wie sie von Golgi bei chronischer
Chorea (26), von Celella bei einigen Geisteskrankheiten (27) und von mir bei
chronischer Diphtherievergiftung beobachtet wurden (28). An diesen Stellen
sind gewdhnlich auch die Gefisswinde ein wenig verdickt, und man erkennt
deutlich das Vorhanden sein eines chronisch-entziindlichen Processes.

Kleinhirn. In diesem Organ war es nicht mdglich, mit Hiilfe der ge-
wohnlichen Untersuchungsmethoden irgendwelche Alterationen, weder der
Nervenzellen, noch der Gefisse nachzuweisen.

Nur mittelst der Silberreaction liessen sich durch sorgfiltige, wiederholte
Beobachtungen einige Verfinderungen in den Purkyne’schen Zellen wahr-
nehmen, die jedoch, im Gegensatz zu den im Grosshirn gefundenen, sich aus-
schliesslich auf den Achsencylinderfortsatz bei einigen wenigen isolirten, zwi-
schen anderen vollkommen normal aussehenden Elementen zerstreuten Zellen
bezogen. Hs handelte sich immer um starke, vereinzelt umschriebene An-
schwellungen, welche am Hauptstamm des Nervenfortsatzes auftraten und um
ein feinkirniges Aussehen, welches einige seiner secundiren, feinen Verzwoi-
gungen darboten. Von vasculéiren und perivasculdren Lasionen ist keine Spur
vorhanden.

Rickenmark. Die mikroskopische Untersuchung liess in diesem Organ
verbreitetere und auffallendere Alterationen wahrnehmen, als in irgend einem
anderen Theile des Cenfralnervensystems. Wéhrend in den weissen Stringen
mittelst der von mir angewendeten Methoden nichts Bemerkenswerthes zu be-
obachten war, fand sich dagegen in der grauen Substanz eine fettige Pigment-
Degeneration, auffallend durch ihre Verbreitung und Stirke, welche die Gan-
glienzellen sowohl der Vorder- als der Hinterhdrner, vorzugsweise aber
die ersteren betraf.

Man kann sagen, es finde sich iiberhaupt keine Nervenzelle, in der nicht
mehr als die Hilfte der Zellsubstanz dureh Anh#ufungen jener chromogen fet-
tigen Substanz ersetzt ware, und sehr hiufig trifft man, besonders in den
Vorderhtrnern, Zellen an, in denen der ganze Zellkdrper vollstdndig durch
pinen Haufen dieser Substanz dargestellt wird, ringsum hegrvenzt durch ver-
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blasste Umrisse, die in die Protoplasmafortsiitze tibergehen. Der Kern zeigt
die bekannten Eigenschaften im Zerfall begiiffener Elemente und ist gewdhn-
lich in einen Winkel des Zellkdrpers gedriingt, ja in vielen Fillen ist es un-
moglich, ihn aufzufinden. In letzterem Falle erscheint der Zellkdrper etwas
atrophisch, mit mehr oder weniger vollstindigem Fehlen der Protoplasmafort-
sétze; in seltenen Fillen beobachtet man Stellen, wo die Nervenzellen fehlen
und blos durch kleine, kirnige Blocke dargestellt werden, ohne ein Spur von
Fortsitzen. Dies konnte sehr wohl zum Beweis dienen (wie sich schon
Golgi (29) dariiber ausgesprochen hat), dass auch infolge der kbrnig-fettigen
Degeneration eine wirkliche Zerstérung von Nervenzellen stattfinden kann, im
Gegensatz zu den Behauptungen der meisten Beobachter (30).

Die Silberreaction vermochte auch hier. einige Eigenthiimlichkeiten der
morphologischen Beschaffenheit dieser Zellalterationen zur Erscheinung zu
bringen, welche nicht nur das hestétigen, was man mit den gewthnlichen
Untersuchungsmethoden hat beobachten ktnnen, sondern auch einige That-
sachen in helles Licht setzen, welche wir zur &tiologischen Erklirung der be-
obachteten Alteration werden benutzen miissen.

Die Nervenzellen erscheinen zum grossten Theil hypertrophisch, die Proto-
plasmafortsitze zeigen varicose Anschwellungen, und nur selten stdsst man auf
jene formlosen, atrophischen Korper, andenen die Fortsétze ganz oder theilweise
verschwunden sind. Jedenfalls aber #iberzeugt man sich immer, dass der
Nervenfortsatz nicht alterirt ist; nur in einigen wenigen, zwischen den oben
beschriebenen hie und da zerstreut liegenden Zellen kann man auch am
Nervenfortsatze Alterationen bemerken, auch wenn der ganze Rest der Zelle
keinen hohen Grad von Alteration aufweist.

Aus der Zusammenfassung dieser von mir nach den verschiedenen Me-
thoden angestellien Untersuchungen kann man also schliessen, dass im Riicken-
mark die Gleichférmigkeit und Ausbreitung der Alterationen im Bau und in
der Form viel mehr hervortritt, als im Gehirn, indem es schwerer ist, normale,
als pathologische Elemente anzutreffen.

Bindegewebe und Gefésse. Im Riickenmark zeigen sowohl die Ge-
fisse, als das Bindegewebe dieselben beim Gehirn beschriebenen Alterationen,
also deutliche Fettdegeneration der Gefisswand, leichte Infiltration und ge-
ringe perivasculire Proliferation.

Nerven. Die mikroskopische Untersuchung der Nerven, ausgefihit ent-
weder durch Zerzupfung nach Fixation in Osmiumséure, oder durch Schnitte -
durch die Stimme, ist hier von besonderem Interesse wegen der Natur und
der Verbreitung der angetroffenen Alterationen.

Die Lasionen betreffen nicht gleichméissig alle Fasern eines Nerven, son-
dern sind immer nur auf einige Faserbiindel heschranlt, zwischen denen man
in mehr oder weniger betrichtlicher Zahl Fasern von vollkommen normalem
Aussehen findet. '

Aber nicht an allen Nerven ist die Zahl der alterivten Fasern und der
Grad ihrer Lisionen gleich. Das Maximum der Lésionen, sowohl nach der
Intensitit, als nach der Verbreitung, findet sich in den Stimmen des Radial-

37%
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und Mediannerven beider Seiten, in denen, wie man sagen kann, die alterirten
Fasern zwei Dritttheile des Nerven ausmachen, wihrend dagegen in den anderen
Nerven, sowohl der Arme, als der Beine, die alterirten Fasern ziemlich spar-
sam vorkommen,

Die Alterationen erstrecken sich niemals auf die ganze Faser, sondern
beschrinken sich gewthnlich auf kurze Stiicke, welche in der Regel dem
Raume von einem oder zwei Interannularsegmenten entsprechen, wihrend
oberhalb und unterhalb derselben die Fasern vollkommen normal erscheinen.

An den Radial- und Mediannerven ist der Degenerationsprocess constant,
wie man sagen kann, durch eine mehr oder weniger merkliche Anschwellung
des kranken Segments charakterisirt, in welcher das Myelin eine Verfinderung
seiner chemischen Constitution erfahren hat, in deren Folge es durch Osmium-
sdure nicht tiefschwarz gefirbt wird, wie im Normalzustande. An anderen
Stellen beobachtet man aber echien Zerfall des Myelins, das zum gréssten
Theil in eine kornige und pulverige Masse verwaundelt ist, die meistens An-
hiufungen in der Schwann’schen Scheide darstellt. In anderen Fasern end-
lich, wo die Alterationen noch auffallender sind, bleiben von dem Myelin nur
wenige, unregelméssige Bruchstiicke tbrig, welche sich mit Osmiumsiure
bréunlich firben und hier und da im Protoplasma zerstreut liegen, das be-
sonders in der Umgebung der Kerne eine bedeutende Entwicklung angenommen
hat. Besonders in diesen Féllen bemerki man im Protoplasma mehr oder
weniger grosse Fetttropfen, welche sich mit dem genannten Reagens intensiv
schwarz farben, und hier erscheinen die Kerne sehr voluminds, mit auffallender
Vermehrung ihrer Nucleoli. An keiner Stelle jedoch konnte man das Ver-
schwinden des Achsencylinders bemerken, auch da nicht, wo die Alterationen
des Restes der Faser sehr bedeutend waren und keine Spur von Myelin mehr
iibrig war. In diesen Fillen zeigt jedoch der Achsencylinder ein deutliches,
charakteristisches, rosenkranzformiges Aussehen, in Folge der Gegenwart ort-
licher, in kurzen Abstéinden stehender Hypertrophien, aus dchten Varikosititen
bestehend. An einigen Stellen sind diese Varikositéten gering, von homogenem
Aussehen, eiférmig und von regelmissigem Umriss; sie stellen eine einfache
Uebertreibung des normalen Zustandes des Achsencylinders dar; an anderen
Stellen dagegen sind die Varikositdten so bedeutend, dass sie hier und da einen
ganz betrichtlichen Durchmesser erreichen und dann eine Quersack-Form mit
mehr oder weniger unregelméissigem Umriss annehmen, Solche Anschwellungen
zeigen ein glasiges, etwas blasses Aussehen und verlieren zum Theil das Ver-
mdgen, Farbstoffe aufzunehmen; im Inneren zeigen sie mehr oder weniger be-
deutende Anhdufungen von Fettkdrnchen (Fig. 6).

Wie man an Zerzupfungspriparaten sehr gut beobachten kann, ist der so
entstellte Achsencylinder in einigen Segmenten nur vom Protoplasma umgeben,
welches durch seine ungeheure Entwickelung die Schwann’sche Scheide hier
mehr, dort weniger ausdehnt, so dass der Umriss der Fasern ganz unregel-
missig und mit Knoten besetzt erscheint. Trotzdem, ich wiederhole es, wurde
das Verschwinden des Achsencylinders niemals heobachtet. Daher haben wir
ey hier einfach mit ciner segmentédren, periaxilen Degeneration zu thun,
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welche durchaus nicht mit den Lisionen einer Waller’sche Degeneration ver-
bunden ist, wie sie Gombault (Lic.) in seinem Falle beobachtete, und die er
als Folgeerscheinung der periaxilen Degeneration erklirt.

Diese Thatsache ist an solchen Nerven noch leichter nachzuweisen, in
denen die Alterationen weniger auffallend und auf eine geringere Anzahl von
Fagern verbreitet sind, also inallen anderen Nervenstdmmen, sowohl der oberen,
als der unteren Extremitéiten, in denen der Degenerationsprocess so zu sagen
im Beginn und constant auf ein interannuldres Segment beschrankt ist.

Das interfasciculare Bindegewebe zeigt im Allgemeinen nur geringe histo-
logische Verinderungen. Nur sind die Fasern deutlicher, als im Normal-
zustande, die Zellen mehr angeschwollen und enthalten oft mehrere Kerne,
wahrend man nicht sagen kann, es bestehe ein entschiedener Proliferations-Process.

Die Winde der Capillaren sind dicker, als im Normalzustande, besonders
an den Radial- und Mediannerven, und die Lamellarscheide, sowie das peri-
fasciculdre Bindegewebe erscheinen fast normal in den Fallen, in denen die
Alterationen der Nervenrdhren gering sind, wihrend da, wo diese Alterationen
bedeutend sind, auch das Bindegewehe ein wenig verdickt erscheint, mit einiger
Vermehrung der Kerne.

Muskeln. Auch die mikroskopische Untersuchung der Muskeln bestétigt
vollkommen das bei der Section Beobachtete, nimlich mehr oder weniger deut-
liche Atrophie der Muskeln im Allgemeinen und besonders der von Paralyse
ergriffenen Theile, also der Streckmuskeln der Vorderarme und des Thenar und
Hypothenar. Tn diesen Muskeln finden sich wenige Fasern von ganz normalem
Aussehen, die Fasern haben im Allgemeinen die fiir Querschnitte charakieristi-
sche polygonale Form verloren; ihre Umrisse zeigen gewdhnlich mehr oder
weniger abgerundete Formen, und neben ihnen sieht man, in kleinen Gruppen
unregelméissig zerstreut, Fasern, die alle Uebergéinge zu vollstindiger Degene-
ration zeigen, ungehener hypertrophische Fasern von 120—130u Durchmesser,
bis zu solchen, von denen nur Spuren iibrig gebliehen sind.

Die hypertrophischen zeigen bald homogenen Inhalt und haben noch die
Querstreifung beibehalten, bald ist ihr Inhalt blass, leicht glasig und kérnig,
gewdhnlich mit einem grossen Halo im Innern der Faser. Sie enthalten in der
Regel einen oder zwei Kerne. Andere hypertrophische Fasern endlich, mit
sehr blassem und glasigem Inhalt, zeigen eine geringe Vermehrung der Kerne,
3—b, gewdhnlich an den Réndern kleiner, fast farbloser Halonen liegend,
welche der Faser ein eigenthiimliches, marmorirtes Aussehen geben., Diese
Halonen erscheinen in vielen Fdllen aunch in den hypertrophischen Fasern in
der Gestalt echter Vakuolen mit mehr oder weniger unregelmassigen Umrissen.

Neben solchen Fasern bemerkt man auch andere, mehr oder weniger ver-
kleinerte, mit unregelméssigem, geschrumpftem Umriss, deren Inhalt nicht nur
stark verblasst und glasig, sondern auch fein kérnig erscheint. Diese ent-
halten constant eine bedeutende Anzahl von Kernen, bis zu 12 in einem Quer-
schnitt, welche bald hier und da im Inhalte zerstreut, bald besonders an der
Peripherie zusammengehiiuft und an den Réndern echter Vakuolen liegen, so
dass sie dann der Faser fast das charakteristische Anssehen eines Gewebes von
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grossen, unregelmissigen Maschen geben. Diese Vakuolen erscheinen besonders
reichlich ‘an der Peripherie der Faser und zeigen bisweilen gar keinen Inhalt,
withrend sie in anderen Fallen, besonders wenn der Degenerationsprocess noch
nicht weit vorgeschritten ist, kleine Haufen einer feinkérnigen Substanz ent-
halten, welche die gewthnlichen Farbstoffe fast gar nicht annimmt. Der Zer-
strungsprocess ist in einigen Fdllen so weit vorgeschritten, dass von der
Tager nur noch geringe, besonders durch den Rand dargestellte Spuren iibrig
sind, welche Haufen von Kernen, in feinkérnigem, von ausgedehnten, unregel-
missigen Lakunen durchzogenem Gewebe liegend, umschliesst. In anderen
Fallen endlich sind von der Faser nur formlose Spuren ibrig, nur durch
Kerne dargestellt, welche mit einander durch wenige Fibrillen verbunden sind
(Fig. 7).

Das interstitielle Bindegewebe, hesonders das stark alterirten Muskel-
fasern entsprechende, zeigt ebenfalls sehr auffallende Verénderungen. Die
Kerne sind iiberall vermehrt und an manchen Stellen in dem Grade, dass sie
wirkliche, durch ihre Grosse hervortretende Haufen bilden. Die Fasern dieses
Gewebes sind etwas verdickt und haben an einigen Stellen so stark zugenom-
wmen, dass sie eine echte Muskelsklerose bilden. Hier und da in den groben
Magchen dieses interstitiellen Gewebes beobachtet man nicht selten Anhau-
fungen von Blutkérperchen, aber vorziiglich von Blutpigment.

Die Adventitia des Blutgefdsse ist gewthnlich verdickt und zeigt bedeu-
tende Vermehrung der Kerne. Neuromusculdre Biindel sieht man in den Pri-
raten nicht.

Vérdnderungen der Gestalt und des Baues heobachtet man auch in der
ganzen tbrigen Muskulatur, sowohl der oberen, als der unteren Extremititen,
aber nicht so deutlich ausgesprochen und so verbreitet, wie in den oben be-
schriebenen Muskeln. Gewthnlich bandelt es sich hier um einfache] Ab-
rundung der Fasern, besonders derjenigen, welche Hypertrophie und leicht
verblassten Inhalt zeigen. In diesen findet man keine Vermehrung der Kerne,
und ihre Querstreifung bietet noch vollkommen normales Aussehen. Neben
diesen Fasern treten jedoch auch in diesen Muskeln andere, mehr oder weniger
alterirte, mit leichter Vermehrung der Kerne auf. Gewdhnlich handelt es sich
um Fasern mit einem grossen, deutlichen, stark verblassten Centralhalo von
glasigem Aussehen. Sehr selten sind hier dagegen die Fasern, deren Inhalt
von echten Lacunen durchzogen wird, und ganz fehlen die tief alterirten, auf
kleine Haufen von Kernen reducirten, wie wir sie oben gesehen haben. Auch
hier bemerki man jedoch Zunahme der Kerne im Bindegewebe mit mehr als
gewGhnlich hervortretenden Fasern, welche in ihren groben Maschen Anhiu-
fangen von Blutpigment enthalten.

Die Gefisse sehen fast normal aus und zeigen nur in einigen Fillen ge-
ringe Verdickung der Adventitia.

Nicht immer zeigen die kleinen, im Muskel enthaltenen Nervenbiindel
normales Aussehen. Meistens enthalten sie wenige normale Nervenrthren,
wihrend die anderen sich mit Carmin ziemlich stark firben. In ihrem inter-
stitiellen Gewebe bemerkt man bedeutende Vermehrung der Kerne,
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Nachdem ich so zu der Deutung der von mir beschriebenen Befunde
gelangt bin, scheinen mir vor Allem einige Eigenthiimlichkeiten beachtens-
werth, welche die Natur der centralen Alterationen charakterisiren, mag
man sie fiiv sich selbst, oder im Vergleich mit den peripherischen Li-
sionen betrachten, denn sie scheinen eine wichtige Beihiilfe zur Erkli-
rung in einigen Punkten in der Pathologie der Bleivergiftung, besonders
der Bleilihmung darzubieten.

Ich werde mich nicht lange bei der Besprechung der Natur der
oben beschriebenen centralen Alterationen aufhalten, und es geniigt zu
erwithnen, dass es sich im Ganzen um nichts Anderes zu handeln scheing,
als um einen einfachen Vorgang von allgemeiner Atrophie mit charak-
teristischer Fett- und Pigmententartung der Nervenzellen.

Die Beantwortung dieser Frage verlangt ohne Zweifel die grosste
Vorsicht, da sie eins der schwierigsten und wichtigsten Probleme ein-
schliesst, welche bis heute discutirt worden sind. Es mag geniigen, bei
dieser Gelegenheit an den Namen von Marinesco zu erinnern, welcher
noch in einer neuerlichen Mittheilung an die Société de Biologiel),
wihrend er durch histologische, experimentelle und klinisch-anatomische
Mittel den Beweis zu erbringen sucht, dass es eine Polyneuritis ohne
Veranderungen der Ursprungscentren der Nerven nicht giebt, doch im
Verfolg zu dem Schlusse kommt, dass es unméglich ist, zu behaupten,
ob die Lision der Vorderhorer in einem solchen Falle eine Folge der
Polyneuritis ist, oder ob sie die primire Lésion darstellt.

Ieh weiss nicht, ob man die Gegenwart kleiner, hie und da im
Gehirn und besonders im Riickenmark zerstreuter Herde, welche einen
chronischen Entziindungsprocess andeuten, der das Bild der eigentlichen
Lision complicirt, erschwert und ungefihr dem von den Vertheidigern
der centralen Theorie gelieferten #hnlich macht, nicht als eine den atro-
phiseh-degenerativen Process begleitende, secundire Erscheinung betrach-
ten muss.

Wenn nun die zuerst von Erb und Remak eben iiber die Neuritis
saturnina ausgesprochene Meinung, eine deutliche Alteration des peri-
pherischen Theils der Nerven konne auch von oberflichlicher Lisions
oder selbst von einfacher, rein dynamischer Modification der Nerven-
centra abhingen, in unserem Falle durch das Vorhandensein nachweis-
barer Alterationen auch der Nervencentra des Rickenmarks eine Stiitze
zu finden scheint, so muss ich mich doch hier, ohne mich hei der Be-
sprechung dieser Frage aufzuhalten, welche mich zu weit in das Gebiet

1) Les polynévrites en rapport avec la théorie des neurones. Comptes
rendus de la Société de Biologie, séance du 3, noy, 1895,
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der Hypothesen filhren wiirde, darauf beschriinken, auf einige Thatsachen
von anatoniseh-pathologischer Natur hinzuweisen, durch die wir imGegen-
theil dazu veranlasst werden, die Unabhingigkeit der centralen und
peripherischen Lésionen des Nervensystems, wie sie in unserem Falle
beobachtet wurden, von einander apzunehmen; fir diese Unabhingigkeit
sprechen:

1. Das Missverhiltniss zwischen den centralen und peripherischen
Alterationen; in den centralen Elementen hat sich nur ein einfacher,
initialer Degenerationsprocess vorgefunden, wihrend die peripherischen
Alterationen gewohnlich accentuirt waren.

2. Der constant gleichférmige und ausgebreitete Charakter der cen-
tralen Alterationen, sowohl im Gehirn, als im Riickenmark; dies beob-
achitet man nicht in den peripherischen Alterationen, welche mehr accen-
tuirt und in gewissen Gegenden mehr verbreitet sind, als in anderen.

3. Endlich das Vorwiegen von alterirten Ganglienelementen in den
Protoplasmafortsitzen und im Zellkorper, wihrend der Nervenfortsatz
ein ganz normales Aussehen zeigt. Dies wiirde den Ausgang dieser
Alterationen von den Gefiissen beweisen, was sich durch die anatomisch-
physiologische Verbindung erkliren liesse, in der die Ganglienelemente
mit den Gefissen stehen, wie zuerst Golgi nachgewiesen hat.

Naech allem hier Erdrterten konnen wir also sagen, dass mit grosser
Wahrscheinlichkeit die Alterationen des Centralnervensystems
(diffuse, kornig-fettige Degeneration der Ganglienelemente und leichte in
kleinen Herden zerstreute, chronische Encephalomyelitis) und die peri-
pherischen Nervenalterationen (mehr oder weniger accentuirte,
auf den grossten Theil der Nerven verbreitete Neuritis) in unserem
IFalle als von einander unabhiingige Erscheinungen zu betrachten sind
und in directer Verbindung (nur) mit der Bleivergiftung stehen, um so
mehr, als, wie ich schon sagte, die Schwere der peripherischen patho-
logischen Erscheinungen (Neuritis und Muskelatrophie) die Moglichkeit
ausschliessen wiirde, dass sie von den leichten centralen Alterationen
abhiingen koénnten.

Ob nun das Blei plétzlich und gleichzeitiz die Ganglienzellen des
Centralnervensystems und die peripherischen Nerven angreift, ist sicher
cine schwer zu beantwortende Frage. Gewiss kénnen wir diese durch-
aus rationelle Ansicht nicht aus dem einfachen Grunde ausschliessen,
weil sie mit den klinischen Beobachtungen mnicht iibereinzustimmen
scheint, wie Einige wollen?l), denn es wiire sehr miglich, dass die peri-
pherischen Nervenelemente weniger widerstandsfihig gegen dieses Gift

1) Stieglitz L .
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wiiren, als die centralen. So haben wir auch im Kleinhirn keine Spur
von Alterationen finden konnen, wihrend sie im Grosshirn und im
Riickenmark iiberall anzutreffen waren. Daher darf man sich nicht
wundern, wenn bei allgemeiner Bleivergiftung eine Reihe von functio-
nellen Storungen frither auftritt, als eine andere®).
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Erklirung der Abbildungen (Taf. XXXIL.).

Fig. 1, 2, 3. Pyramidenzellen aus der Grosshirnrinde in verschiedenen
Stadien der Feit- und Pigmentdegeneration. Behandlung mit Osmiumsiure
nach Marchi, Vergr. 620 Durchm.

Fig. 4, 5. Pyramidenzellen aus der Grosshirnrinde mit ausgedehnter,
deutlicher varicoser Hypertrophie der Protoplasmafortséitze, wihrend die Ner-
venfortsitze iiberall normales Aussehen zeigen. Reaction mit Silbernitrat nach
der schnellen Methode von Golgi. Vergr. 150 Durchm.

Fig. 6a, b. Stark alterirte, hypertrophische Fasern des Achsencylinders
aus den Fasern des rechisseitigen N. medianus. c. Achsencylinder von nor-
malem Aussehen. Zerzupfungspréparate nach Fixation in Osminmsiuve. Ver-
grisserung 240 Durchm. '

Fig. 7. Querschnitt aus einem Muskel des rechten Daumenballens. Dop-
pelfirbung mit Carmin und Himatoxylin. Vergr. 240 Durchm.

a) Hypertrophische Fasern mit beginnender Vacuolisation.

b) Paser mit grossem, einzigem Centralhalo,

¢) Hypertrophische Fasern imZustande vorgeschritiener Degeneration.
d) Proliferirtes Bindegewebe mit Gefdssen mit verdickten Wénden,



